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Le présent mémoire s'insère dans un projet interdisciplinaire portant sur l'exposition au 
mercure  et  les  effets  sur la santé  des populations qui  se  nourrissent régulièrement de 
poissons, qui peuvent contenir des niveaux élevés de mercure.  Le  projet s'est déroulé 
dans la communauté de Brasilia Legal (3059"OO"S55030'OO"W), située sur le bord de la 
Rivière Tapaj6s, où nous avons entrepris un ambitieux projet qui  visait à combiner les 
données de la recherche scientifique et l'intervention active en vue d'améliorer la vie des 
familles  de  cette  communauté.  Pour  réaliser  ce  projet,  nous  avons  développé  un 
ensemble  d'activités  telles  la  réalisation  d'ateliers  pour  aborder  diverses  thématiques 
associés à la contamination par le mercure et la  planification d'activités conjointes entre 
les chercheurs et les villageois. 
Puisque le système nerveux est reconnu comme ayant une haute sensibilité à la présence 
du mercure, nous avons évalué la santé des individus âgés de  15  ans et plus à l'aide de 
tests  neuromoteurs (dextérité manuelle,  mouvements fins,  mouvements coordonnés) et 
neurosensoriels  (sensibilité  tactile).  La  collecte d'informations  sur les  symptômes,  les 
habitudes de vie des pa11icipants et leur état de santé a  été réalisée par l'administration 
d'un  questionnaire  lors  d'une  entrevue  individuelle.  De plus,  nous  avons  procédé  à 
l'échantillonnage  de  deux  biomarqueurs  d'exposition,  le  sang  et  les  cheveux,  pour 
quantifier les  niveaux de  mercure chez ces  participants.  Le  succès  de  cet ambitieux 
projet  repose  sur  le  fait  que  les  gens  ont  compris  l'importance  d'être  directement 
interpellés par les objectifs du projet. 
Le présent mémoire est constitué de deux chapitres.  Le premier chapitre est rédigé sous 
fonne d'article et examine les  bioindicateurs de l'exposition "antérieure" ou  "actuelle" 
afin  de  savoir  lequel  pourrait  d'être  le  meilleur  prédicteur  des  effets  neurotoxiques 
associés au mercure.  Le deuxième chapitre, également rédigé sous fonne d'article, porte 
sur la  relation  entre  les  différentes  mesures de mercure  total  dans  les  cheveux  et  les 
fonctions motrices des femmes de la communauté riveraine de Brasilia Legal. TABLE DES MATIÈRES
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RÉSUMÉ
 
Le  mercure  représente  d'importants  problèmes  pour  les  populations  riveraines  en 
Amazonie  et  peut  causer  des  conséquences  dramatiques  sur  leur  santé.  De  façon 
générale,  les  symptômes  associés  à  une  intoxication  au  mercure  sont  influencés  par 
plusieurs facteurs, notamment le niveau et la  durée de l'exposition.  La présente étude a 
été réalisée en 2000 et 2001, dans un village localisé sur les rives de la  Rivière Tapaj6s, 
un  important  tributaire  de  l'Amazone,  et  avait  pour  objectifs:  1)  d'évaluer  les 
performances  psychomotrices  (mouvements  fins,  dextérité  manuelle,  vitesse  de 
mouvement, stabilité des mains) et sensorielles (disclimination de deux points); et 2) de 
mettre en relation les résultats des performances aux tests administrés et les niveaux de 
mercure retrouvés  dans  le  sang et  dans  les  cheveux,  en  tenant compte des  covariables 
(âge, sexe, etc.). Les informations sociodémographiques de la  population (état de  santé, 
consommation  d'alcool,  régime  alimentaire,  etc.)  ont  été  récoltées  à  partir  d'un 
questionnaire administré sur forme d'une entrevue. Les échantillons biologiques (sang et 
cheveux)  ont  été  prélevés  pour  la  détermination  de  la  concentration  des  niveaux  de 
mercure par spectrométrie de  l'absorption atomique.  Des  tests neurocomportementaux, 
servant  à  évaluer  la  performance  motrice  et  sensorielle,  ont  été  administrés  chez  les 
individus  âgés  de  15  ans  et  plus.  De  façon  générale,  les  résultats  de  l'analyse  de 
régression multiple indiquent que les niveaux de mercure mesurés dans les bioindicateurs 
d'exposition (cheveux et sang)  sont reliés à une diminution de la  performance mobice 
aux tests psychomoteurs.  Par contre, une telle relation n'a pas été observée pour le test 
évaluant  la  sensibilité  tactile.  L'analyse longitudinale  des  concentrations  de  mercure 
dans  les  cheveux  de  38  femmes  sur  une  période  de  deux  ans  révèle  une  variation 
saisonnière de  l'exposition.  D'après ces données,  on  observe l'occurrence des pics de 
mercure (niveau le plus élevé) dans le mois correspondant à la saison des hautes eaux, où 
les personnes consomment davantage les poissons piscivores.  Le  présent mémoire met 
en  évidence  deux  principales  découvertes:  (1)  l'exposition  au  mercure  des  années 
antérieures  aux  tests  semble  contribuer  davantage  à l'apparition  des  dysfonctions  du 
système nerveux que l'exposition récente et, (2) le test de Santa Ana (version Helsinki) 
présente une très haute sensibilité pour la détection des altérations des fonctions motlices. 
Ces  résultats  montrent  l'importance  de  l'évaluation  minutieuse  des  fonctions 
neurophysiologiques sur plusieurs années, afin de permettre une meilleure connaissance 
de l'évolution et la réversibilité des atteintes découlant de l'exposition au mercure.  Il  est 
possible que les désordres neuromoteurs puissent continuer à évoluer même si les doses 
auxquelles les populations sont soumises sont faibles. 
Mots  clés:  Amazonie; neurotoxicité;  tremblement;  pic de  mercure;  poissons;  cheveux; 
sang INTRODUCTION GÉNÉRALE
 
1.  Problématique 
L'étude des  effets  neurotoxiques de  l'exposition au  mercure  (Hg)  constitue un 
des  sujets  de  recherche  les  plus  importants  en  santé  environnementale  au  niveau 
international à cause de sa biodisponibilité dans l'environnement et de son niveau élevé 
de toxicité chez les  humains.  Les  cas d'intoxication sévères survenues au  Japon et en 
Irak sont parmi les principaux exemples d'exposition humaine à des niveaux élevés de ce 
contaminant,  via  l'ingestion  de  poissons  et  des  semences  hautement  contaminées  au 
méthylmercure (MeHg) (Bah' et al., 1973, Harada, 1995, WHO, 1990). 
La toxicité du  méthylmercure est  particulièrement nuisible  pour le  cerveau  en 
développement et les expositions pendant la  grossesse sont les plus dangereuses (WHO, 
1990, EPA,  1997).  Les premières évidences de la  neurotoxicité du  méthylmercure chez 
l'organisme en  développement proviennent de  l'épisode  de  contamination  industrielle 
survenu dans la  baie de Minamata, au  Japon, pendant les  années 50  (Jacobson, 2001). 
Les enfants nés de mères qui avaient consommé des poissons de cette baie présentaient 
des atteintes au  niveau du  système nerveux qui  se caractérisaient par un  retard mental, 
des  réflexes  primitifs  et une  ataxie  cérébrale (Harada,  1995;  WHO,  1990).  Quelques 
années plus tard, un autre important épisode d'intoxication massive par le méthylmercure 
a  été  signalé  en  Irak.  Les  effets  de  l'exposition  prénatale  étaient  similaires  à ceux 
observés  au  Japon,  et  incluaient de  sévères  dommages  neurosensoriels,  une  paralysie 
générale,  des  réflexes  hyperactifs,  une paralysie cérébrale et une détérioration mentale 
(Bakir et al., 1973, Jacobson, 2001). 
Les  principales  manifestations  neurologiques  de  l'empoisonnement  par  le 
mercure chez les adultes incluent: l'ataxie, les tremblements, l'instabilité dans la marche 
et  l'hypoesthésie (perte  plus  ou  moins complète de la  sensibilité)  (Bakir et  al.,  1973; 
Harada,  1995,  1997;  Harada  et  al.,  1998).  Ainsi,  la  détermination  des  patrons  du 
tremblement associés à l'exposition au mercure, peut potentiellement être utilisée comme 2 
un  indicateur de  l'intégrité du  système nerveux  (Langolf et al.,  1978; Chapman et al., 
1990; Netterstrom et  al.,  1996; Edwards et Beuter,  1997).  Des études rapportent une 
augmentation de l'intensité (amplitude) du  tremblement chez des personnes exposées au 
mercure (Langolf et a!.,  1978; Tokuomi et a!.,  1982; Verberk et a!.,  1986).  Récemment, 
McCullough et al.  (2001) ont étudié les différents paramètres du tremblement (intensité, 
indice hannonique, fréquence centrale, dispersion de fréquence et indice du tremblement) 
chez seize  travailleurs  exposés  à des  différents  niveaux  de  mercure.  Une  différence 
statistiquement significative dans l'indice du  tremblement (compile cinq paramètres du 
tremblement dans une mesure unique) entre le groupe plus exposé et le moins exposé a 
été montrée.  Pour les autres paramètres, aucune différence significative n'a été mise en 
évidence (McCullough et a!., 2001). 
Bien que plusieurs symptômes généraux d'intoxication au  mercure soient liés à 
des atteintes au niveau du système nerveux central, le système nerveux périphérique peut 
lui  aussi  présenter une  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  sensorielles  ainsi  qu'une 
démyélinisation et une augmentation du collagène résultant de la réparation incomplète et 
irrégulière de ces  fibres  (Harada et al.,  1995).  Les résultats obtenus chez les modèles 
animaux montrent que les fibres sensorielles sont plus vulnérables que les fibres motrices 
(Yip et Riley,  1987) et que la capacité de discriminer les petits objets par le toucher est 
modifiée lors  d'une exposition chronique au  méthylmercure  (Riee,  1989).  Dans cette 
même étude, l'auteur a observé une diminution de la sensibilité au  niveau des mains et 
pieds,  une  maladresse  ainsi  qu'un  ralentissement  dans  l'exécution  des  mouvements 
journaliers,  suggérant  que  le  système  somatosensoriel  puisse  être  affecté  par  le 
méthylmercure.  L'hypoesthésie est reconnue pour être le premier symptôme à apparaître 
chez  les  personnes  exposées  au  mercure  (Berlin,  1986,  Bakir  et  al.,  1973,  Harada, 
1995, 1997;  Harada et al.,  1998).  Des études d'exposition prolongée au  mercure chez 
l'humain ont détecté une haute fréquence d'hypoesthésie, caractérisée par une perte de la 
sensibilité dans les extrémités (mains et pieds) du  type "chaussette" et "gant" (Ninomiya 
et  al.,  1995;  Harada  et  al.,  1998).  Il  est  fort  probable que  les  dommages  au  système 
somatosensoriel aient été causés par l'hypoesthésie. 3 
Cela fait au moins 10 ans que la présence du  mercure dans le bassin amazonien a 
été rapportée dans la littérature.  Des recherches ont proposé deux principales sources de 
contamination mercmielle.  La première proviendrait des activités d'orpaillage (Cleary et 
al,  1990; Pfeiffer et Malm, 1992; Pfeiffer, Lacerda et Malm, 1993; Pfeiffer et al,  1989) et 
la  deuxième,  des  méthodes  agroforestières  de  culture  sur  brûlis.  Cette  dernière  a  été 
proposée comme la  cause majeure de contamination par le mercure dans les systèmes 
aquatiques éloignés des  zones d'orpaillage (RouIet et  a!.,  1996a;  Roulet et  a!.,  1996b; 
Farella  et  al.,  1996).  Les  études  réalisées  dans  la  région  de  la  rivière  du  Tapaj6s, 
Amazonie brésilienne, ont démontré la présence du  mercure dans  plusieurs espèces de 
poissons (Akagi et al.,  1995; Malm et al.,  1995;  1997; Lebel et al.,  1997; dos Santos et 
al.,  2000).  La  consommation  de  ces  poissons  par  les  communautés  locales  de  cette 
région  constitue  une  importante  source  d'exposition  au  méthylmercure  et,  par 
~onséquent,  peut  représenter  de  sérieux  dangers  pour  la  santé.  Lebel  et  al.  (1997) 
suggèrent que  les  différences  des  niveaux  de  mercure  dans  les  cheveux  résultent  des 
variations saisonnières selon la disponibilité de poissons à consommer.  Dans les études 
portant sur l'analyse séquentielle des niveaux de mercure total dans les cheveux, Lebel et 
al.  (1997) ont constaté des pics de mercure pendant la saison des hautes eaux, tandis que 
Dolbec et al.  (2001) ont constaté des pics de mercure pendant la saison des basses eaux, 
correspondant  aux  saisons  lorsque  la  diète  de  ces  populations  était  composée 
principalement de poissons piscivores, qui varient selon les communautés étudiées. 
Dans  la  région  du  Tapaj6s,  les  études  récentes  portant  sur  les  effets  de 
l'exposition au mercure suggèrent la présence d'effets neurotoxiques précoces associés à 
l'exposition à faible  dose  au  méthylmercure (Lebel  et  al.,  1996,  1998,  Dolbec  et  al., 
2000; Grandjean et al.,  1999).  Chez les adultes, une diminution de la performance dans 
les  tests moteurs (dextérité manuelle et vitesse des mouvements)  et visuels  (sensibilité 
aux  contrastes  et champ  visuel)  a  été  observée.  Des  constatations  similaires  ont  été 
observées chez les enfants âgés de 7 à 12 ans, principalement pour les résultats des tests 
mesurant la dextérité manuelle et l'organisation visuospatiale (Grandjean et al.,  1999). 4 
Même si  les  données présentes dans  la  littérature nous  incitent à croire que  le 
système somatosensoriel  est  une  cible importante  du  mercure,  les  études mentionnées 
précédemment n'ont pas examiné cette fonction.  De plus, ces études n'ont pas exploré 
l'importance  des  pics  de  mercure  dans  les  cheveux  pour  la  prédiction  des  effets 
neurotoxiques  du  méthylmercure chez 1'humain.  La détection  des  effets  subc1iniques 
d'une exposition au  mercure représente un intérêt tout particulier, surtout lorsqu'il s'agit 
de prévenir l'apparition de la maladie.  La présente étude vise à élucider quelle mesure 
d'exposition,  "antérieure"  versus  "actuelle",  pourrait  être  le  meilleur  prédicateur  des 
modifications précoces dans les performances motrices et sensorielles chez les adultes de 
la  communauté riveraine  de  Brasilia  Legal,  située  sur  le  bord  du  fleuve  Tapaj6s,  en 
Amazonie brésilienne.  Ces personnes  sont  exposées  de  façon  prolongée à de  faibles 
concentrations de  mercure, résultat de  la  grande diversité et disponibilité de  ressources 
halieutiques  présentes  dans  cette  région.  Le  deuxième  objectif de  cette  étude  était 
d'examiner l'effet  des  différentes  mesures  de  mercure  total  dans  les  cheveux  sur  la 
fonction motlice des femmes de la communauté riveraine de Brasilia Legal. 
2. État des connaissances 
2.1. Sources et émissions de mercure 
La présence du  mercure, comme contaminant dans l'environnement, provient de 
sources naturelles et anthropiques.  Le dégazage naturel de l'écorce terrestre constitue la 
principale source  naturelle  de  mercure  dans  l'environnement.  Le  mercure émis  dans 
l'atmosphère  par les  sources  naturelles  se  présente  principalement  sous  la  fonne  de 
vapeurs de mercure (Schroeder et Munthe, 1998), mais il  peut à plus faible proportion se 
retrouver lié aux particules de l'air (aérosols).  Près de 80% des sources anthropiques du 
mercure  dans  l'atmosphère  sont  des  émissions  de  mercure  gazeux  provenant 
essentiellement  des  combustibles  fossiles  (surtout  le  charbon),  des  mines,  de  la 
purification des  minerais  et de  l'incinération des  déchets solides, alors que  15  % sont 
constitués par des apports directs aux sols sous la forme de fertilisants et de fongicides, et 
5 % par des effluents industriels ou miniers (Stein et al.,  1996, Jackson, 1997, Schroeder 
et Munthe,  1998).  En outre,  il  existe une  grande variété de sources diffuses:  les  piles 5 
usagées,  les lampes fluorescentes aux vapeurs de mercure, les thermomètres, certaines 
peintures et d'anciens déchets et matériaux industriels (Jackson, 1997). 
En Amazonie brésilienne, les activités d'exploitation de l'or (Lacerda,  1997), le 
brûlage de la biomasse forestière (Veiga et al., 1994) et la libération du mercure naturel à 
partir  des  sols  déboisés  (Roulet  et  al.,  1999)  constituent  les  principales  sources  de 
mercure dans cette région.  L'expansion des activités minières à la fin des années 1970 a 
fortement contribué à l'augmentation de la quantité de mercure utilisé dans le processus 
d'extraction d'or.  Les quantités totales de  mercure émis dans l'environnement à partir 
des processus miniers sont difficiles à évaluer.  En  revanche, la production d'or est  le 
meilleur moyen  de  suivre l'utilisation  du  mercure,  même  si  les  quantités  de  mercure 
émises  par kilogramme  d'or  produit  varient  selon  les  conditions  des  différents  sites 
miniers  et  selon  la  richesse  en  mercure  des  sols  et  des  sédiments  (Lacerda,  1997). 
Différents auteurs (Pfeiffer et Lacerda, 1988, Lacerda et Salomons, 1991, Lacerda, 1997) 
estiment que 20 à 90 tonnes d'or ont été produites annuellement en utilisant la méthode 
d'amalgamation.  La méthode d'amalgamation consiste à utiliser le mercure métallique 
pour récupérer les fines  particules d'or des sols et des sédiments, par la formation d'un 
amalgame entre ces deux métaux.  Pendant l'amalgamation, des quantités variables de 
mercure  sont  perdues  dans  les  rivières  et  les  sols  ainsi  que  par  volatilisation  dans 
l'atmosphère. 
Veiga  et  al.  (1994)  ont estimé  que  le  brûlis  de  la  biomasse  forestière  libère 
environ 90 tonnes de mercure chaque année vers l'atmosphère.  Il  ont suggéré que ces 
émissions  représentent  la  source  majeure  de  mercure  atmosphérique  dans  la  région 
amazonienne, ce qui contribue de façon significative à la contamination des écosystèmes 
aquatiques.  Cette  évaluation  a  été  contestée  par  Lacerda  (1995)  qui  a' calculé  les 
émissions de mercure atmosphérique à partir de la biomasse brûlée comme étant moins 
de 17 tonnes de mercure chaque année.  Cependant, ces évaluations sont basées plutôt sur 
des concentrations hypothétiques de mercure et non pas sur des valeurs réelles observées 
dans les divers compartiments de l'écosystème amazonien (RouIet et al., 1999). 6 
Les récentes recherches réalisées dans l'écosystème amazonien ont démontré que 
les  pratiques agricoles basées sur le  brûlis,  employées  de  façon  importante dans  cette 
région,  érodent  les  sols.  L'érosion  des  sols  cultivés  peut  entraîner  des  quantités 
considérables de mercure vers les cours d'eau.  Les données de Roulet et al. (1998,  1999) 
montrent que l'érosion totale de la surface peut causer la remobilisation de 200 à 4600 Ilg 
de mercure par mètre carré.  L'érosion sélective devrait mobiliser en moyenne 500 ,uglm
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par centimètre d'épaisseur de sol ainsi érodé.  Les fortes précipitations caractérisant cette 
région pennettraient la  lixiviation de mercure naturel contenu dans les sols dénudés vers 
les  cours  d'eau  et  rendraient  ainsi  le  contaminant  biodisponible  aux  organismes 
aquatiques (Farella et  al.,  2001; Roulet et  al.,  1996,  1998).  L'exposition de  personnes 
qui  consomment  régulièrement  de  poissons  ayant  des  teneurs  élevées  de  mercure, 
constitue  un  des  principaux  effets  négatifs  de  la  contamination  mercurielle  dans  les 
systèmes  aquatiques  éloignés  des  zones  d'orpaillage.  Il  est  donc  possible  que  des 
populations, même si  elles vivent à distance des zones d'orpaillage, se retrouvent dans 
des  régions  où  la  dégradation  des  sols  est  une  importante  source  d'exposition  à  ce 
contaminant. 
2.2. Comportement et toxicité dans l'environnement 
2.2.1. Biométhylation et bioaccumulation 
Le  mercure présent à la surface de  l'eau et dans les  sédiments des  rivières est 
sujet à des processus de  transfonnation (méthylation) par les  microorganismes (Spry et 
al.,  1991).  Le  mécanisme de méthylation du  mercure consiste en une conversion des 
fonnes  inorganiques  (HgO,  Hg++)  vers  la  fonne  organique  de  ce  métal  appelée 
méthylmercure. 
Dans  les  conditions  tropicales  humides  en  Amazonie,  l'apport  cyclique 
d'importantes quantités de matières en suspension, à la fois riches en matières organiques 
et en mercure, ainsi que les conditions géochimiques (températures élevées, pH acides, 
milieux réducteurs), sont des éléments propices à la méthylation du mercure (Guimaraes 
et  al.,  1996).  Selon  les  recherches  menées  dans  le  bassin  du  Tapajos,  les  plaines 7 
adjacentes à la rivière,  qui  sont inondées à la saison des pluies, semblent être le siège 
d'une  importante  production  de  méthylmercure,  de  sorte  qu'elles  contrôleraient  en 
grande partie la biodisponibilité de  cette forme chimique du  métal, non seulement dans 
les zones marginales inondées (prairies de  macrophytes et  forêts  inondées), mais aussi 
dans les zones pélagiques, telles que le centre des lacs et les rias (Roulet et al., 2000).  La 
méthylation  est  stimulée  dans  les  couches  organiques  de  la forêt  inondée  et  dans  les 
racines  des  macrophytes  aquatiques  pendant  l'inondation.  Dans  ces  milieux,  la 
production et l'accumulation du  méthylmercure sont étroitement liées à l'inondation et à 
la biogéochimie de la matière organique.  Lors de la montée des eaux, l'augmentation de 
la surface de forêt  inondée de même que celle de la surface des rhizophoracées dans la 
colonne  d'eau,  à  la  suite  du  développement  des  pairies  de  macrophytes  flottantes, 
conduisaient à la multiplication des sites de méthylation (Guimaraes et al., 2000; Roulet 
et al.,  2000, 2001).  Ainsi, le  processus de  méthylation, qui  diffère selon une multitude 
d'événements, pourrait jouer un  rôle  important dans le  processus de  contamination au 
mercure des écosystèmes aquatiques amazoniens. 
Le  méthylmercure  s'accumule  beaucoup  plus  facilement  que  le  mercure 
inorganique dans  les  organismes, son  assimilation étant plus rapide et son  élimination 
plus  lente.  La  concentration  du  méthylmercure  est  renforcée  par  le  phénomène  de 
bioaccumulation qui consiste en l'assimilation et la concentration des métaux lourds dans 
l'organisme,  à  mesure  que  l'on  progresse  dans  la  chaîne  trophique  (Figure  1).  Ce 
phénomène représente le principal danger du méthylmercure car, à partir d'un milieu peu 
pollué,  la  bioaccumulation  successive  peut  conduire  à  des  concentrations  dans  les 
poissons très supérieures à celles dans les organismes au début de la chaîne trophique et 
devient donc très toxique (Mahant 1999, 2000).  Les poissons prédateurs, qui se  situent 
plus haut dans la chaîne trophique, sont reconnus comme étant les organismes du milieu 
aquatique où les plus fortes concentrations de méthylmercure sont été mesurées (WHO, 
1989). 
Les concentrations de  mercure présentes dans les poissons et leur effet potentiel 
sur  les  populations humaines  constituent un important problème de  santé publique au 
niveau  mondial.  Les  fortes  concentrations  mesurées  dans  les  poissons  carnivores 8 
résultent de  la conjonction entre, d'une part, les transferts cumulatifs de  méthylmercure 
entre  les  proies  et  les  prédateurs,  et  d'autre  part,  le  facteur  temps,  nécessaire  à 
l'accroissement  de  la  bioaccumulation  chez  les  consommateurs  terminaux,  lesquels 
possèdent généralement une  longue durée de vie et des biomasses individuelles élevées 
(Boudon  et  Ribler,  1997).  En  Amazonie,  des  données  révèlent  que  les  niveaux  de 
mercure  dans  la  chair de  poissons peuvent atteindre  2.7  !lg/g de  poids  frais  chez des 
espèces piscivores (Malm et  al.,  1990;  Pfeiffer et  al.,  1991;  Larmicheur et Salomons, 
1991; Barbota et al., 1995; Bois Chio et al., 1995; Malm et al., 1995; Lebel et al., 1997). 
L'étude menée par Barbosa et  al.  (1995) dans la  rivière Madeira montre que 75  % de 
poissons piscivores présentent des concentrations de mercure supérieurs à 300 ng/g et 45 
% des concentrations supérieurs à 500  ng/g, alors que 90  % de  poissons détritivores et 
des omnivores ont des concentrations inférieures à 300 ng/g.  Dans le Tapaj6s, Roulet et 
al.  (1999)  ont  démontré  que  31%  de  poissons  piscivores  ont  des  concentrations 
supérieures  à  500  ng/g  de  mercure.  Cette  valeur  représente  une  recommandation 
proposée par l'Organisation Mondiale de Santé qui permet la consommation de poissons 
sans risque d'une ingestion excessive de mercure (WHO, 1990).  Ainsi, les quantités de 
poisson  consommés  quotidiennement  par  les  populations  de  cette  région  peuvent 
atteindre  400  g par semaine,  représentant une  consommation journalière de  30  j.l.g  de 
mercure total par jour (Boischio et Henshel, 2000).  Dans certaines saisons, cette quantité 
est composée  en  moyenne  de  290  g  de  poisson pendant la  saison  sèche,  de  145  g  en 
saison humide, soit une moyenne annuelle de 200 g (Boischio et al, 1995). 
2.3. Pharmacologie du méthylmercure 
2.3.1. Absorption et distribution 
L'absorption  du  méthylmercure  se  fait  par  VOle  digestive,  lors  de  la 
consommation  d'aliments  contaminés,  notamment  le  poisson,  et  constitue  la  voie 
d'absorption la plus  importante  pour l'assimilation  de  cette  substance  chez  l'humain. 
L'absorption du mercure dépend de plusieurs facteurs comme la quantité consommée, la 
fréquence  de  consommation,  les  espèces  consommées,  le  niveau  de  mercure  contenu 9 
dans  les  pOIssons  ainsi  que  la  quantité  de  méthylmercure  absorbée  au  fil  du  temps 
(Hacon, 1996).  Suite à la consommation de poissons contenant du  méthylmercure, plus 
de  90% du  méthylmercure est absorbé,  à travers la paroi gastro-intestinale, et  transféré 
rapidement dans la circulation sanguine à cause de sa grande liposolubilité (Berlin, 1986; 
Hightower et Moore, 2003). 
Le méthylmercure présent dans la circulation sanguine peut être distribué à tous 
les tissus de l'organisme, dans une phase initiale de  1-2 jours (Clarkson, 1997).  Une fois 
présent dans  la circulation sanguine,  le méthylmercure adhère aux  globules rouges  où 
plus de 90% du  méthylmercure est lié à l'hémoglobine (Kershaw et al.,  1980).  Quatre­
vingt quinze pourcent (95%) du mercure dans le sang se trouve dans les globules rouges 
(WHO,  1990).  La  fraction  du  mercure  total,  présent  dans  les  tissus  sous  fOlme  de 
mercure inorganique, dépend de la  durée de  l'exposition au  méthylmercure et du  temps 
après  la  cessation  de  l'exposition  (WHO,  1990).  Les  pourcentages  de  mercure 
inorganique présents, dans les tissus et les fluides corporels des personnes qui avaient été 
exposées à des hauts niveaux de méthylmercure pour la période de 2 mois dans l'épisode 
de contamination survenu en Irak, étaient de 7 % dans le sang total, 22% dans le plasma, 
39% dans le lait maternel, 73% dans l'urine et entre 16 et 40% dans le foie (Amin-Zaki et 
a!., 1976; Magos et a!.,  1976, WHO, 1976).  Le mercure peut également être accumulé en 
grandes concentrations dans les reins, et en moindre importance dans le foie.  Quoique le 
cerveau ne soit pas l'organe qui  accumule le  plus de méthylmercure,  il  est néanmoins 
l'organe le plus sensible à ses effets.  Approximativement 10 % du  méthylmercure de la 
charge corporelle se trouve dans  le cerveau où  il  est lentement déméthylé en  mercure 
inorganique (NRC, 2000). 
Certaines études réalisées sur le modèle animal ont montré des différences dans 
l'accumulation  de  méthylmercure  dans  le  cerveau  (Thomas  et  al.,  1986;  Nielsen  et 
Andersen,  1991;  Magos  et  al,  1981).  D'après les  résultats  obtenus  par Magos  et  al 
(1981) chez les  rats,  les  femelles  présentaient des  niveaux de mercure dans le  cerveau 
plus élevés que les mâles. De plus, de graves désordres de coordination ont été observés 
chez ces femelles.  Dans une étude similaire, les auteurs ont observé que la sévérité des 
effets du méthylmercure dans le cerveau variait en fonction du sexe (Tagashira, Urano et la 
Yanaura, 1980).  Les animaux du sexe féminin réagissaient plus facilement à la présence 
du  mercure  dans  le  cerveau  que  les  mâles.  Les  femelles  présentaient  des  signes  de 
toxicité du méthylmercure à la moitié de la dose administrée aux mâles. 
Les  résultats  d'une  étude  de  cas  des  membres  d'une  famille  exposée  au 
méthylmercure à travers  la  consommation  de  nourriture  contaminée,  montrent que  le 
cerveau et le cervelet seraient particulièrement sensibles au méthylmercure (Davis et al., 
1994).  L'autopsie pratiquée  sur  une  femme  de cette  famille,  plusieurs  années  après 
l'exposition,  a  démontré que la  superficie  du  cerveau  endommagé  correspondait  à  la 
région cérébrale où le mercure se trouvait.  Le mercure inorganique représentait 82 à 100 
% du mercure total, indiquant que la plupart du  méthylmercure avaient été converti en 
mercure  inorganique.  Les  résultats  d'un examen  d'Image de  Résonance  Magnétique 
(IRM)  pratiqué chez les  membres  de  cette  famille  indiquaient des  dommages  dans  la 
région  calcarine,  cortex  pariétal  et le  cervelet,  connus  pour  être  responsables  de  la 
coordination,  de l'équilibre et des sensations.  Les dommages survenus dans ces régions 
lors de l'exposition au mercure pourraient expliquer la persistance des signes cliniques. 
Filleul 
Dans une plus récente étude réalisée par Barregard et al.  (1999) sur un groupe de 
la population suédoise (18 hommes et 18  femmes) âgé de 30 à 71  ans (moyenne de  53 
ans), les auteurs ont constaté que les femmes présentaient une concentration moyenne de 
mercure dans les reins plus élevée que les hommes (0.54 Ilg/g versus 0.16 Ilg/g) et que 
ces  concentrations  diminuaient  avec  l'âge.  Il  y  a  été  observé  également  que  la 
concentration de mercure dans cet organe augmentait avec la consommation de poissons. 
Les  individus  consommant  du  poisson  moins  qu'une  fois  par semaine,  une  fois  par 
semaine et plus qu'une fois par semaine présentaient des concentrations moyennes dans 
le rein de l'ordre de 0.24 Ilg/g, 0.27 Ilg/g et 1.2 Ilg/g, respectivement. Il 
2.3.2. Biotransfonnation, élimination et excrétion 
Dans le corps humain, le  mercure peut être transfonné en mercure inorganique 
dans  le  cerveau  puis  y  demeurer pour une  longue période  de  temps  (ATSDR,  1994). 
Quoique le cerveau ne  soit pas l'organe qui accumule le plus de méthylmercure,  il  est 
néanmoins reconnu comme étant l'organe le plus sensible à ses effets (WHO, 1990).  Le 
cerveau présente une affinité particulière pour le mercure inorganique.  On y trouve des 
concentrations trois à six  fois  supérieures à celles qui  sont rencontrées dans les autres 
organes (Berlin,  1986).  Des études sur des singes montrent que, lors  d'une exposition 
prolongée au  mercure, la fonne dominante dans l'ensemble des structures cérébrales est 
le mercure inorganique (Vahter et al., 1994).  Dans le cerveau des victimes de Minamata, 
longtemps après  que  l'exposition  eut cessé,  on  a  observé  uniquement  la  présence  de 
mercure inorganique (Takeuchi et al.,  1989).  Les cellules responsables et le site de cette 
transfonnation  du  mercure  organique  vers  le  mercure  inorganique  sont  encore  mal 
connus.  Cette  observation  de  la  déméthylation  endogène  du  méthylmercure  dans  le 
cerveau, après une exposition prolongée, poulTait signifier que, dans les cas d'exposition 
à long tenne au  mercure, la toxicité se révèle par les mécanismes d'action du  mercure 
inorganique et non par le mercure d'origine organique  (Charleston et al.,  1994; Vahter et 
al.,  1994). 
Le processus de biotransfonnation du méthylmercure en mercure inorganique est 
lent et fortement basé sur le rôle de la flore intestinale dans les intestins; probablement a 
un taux d'approximatif de  1% de  la charge corporelle par jour (NRC, 2000 ; Clarkson, 
2002).  Ce  processus  engendre  une  diminution  de  l'absorption  du  métal,  et  par 
conséquent,  une  excrétion  plus  rapide  dans  les  fèces  (Clarkson,  1992).  La 
biotransfonnation  poulTait  aussi  avoir  lieu  dans  les  cellules  phagocytaires,  mais  les 
mécanismes sont encore inconnus. 
Le méthylmercure est soumis à un long cycle entérohépatique.  Il  est sécrété dans 
la bile (dans la fonne d'un complexe de glutathione) et paltiellement réabsorbé dans la 
circulation et de cette manière, il  peut retourner au  foie.  Dans la bile, une pOltion du 12 
mercure présent est  transformée  en mercure  inorganique.  La portion inorganique très 
faiblement  assimilable  par  la  membrane  intestinale  sera directement  éliminée  par  les 
fèces.  La portion organique sécrétée dans l'intestin est en partie déméthylée par la flore 
intestinale  et  excrétée,  une  proportion  élevée  est  cependant  remise  en  circulation 
(Clarkson,  1992).  Les fèces constituent donc la voie où plus de 90% du méthylmercure 
absorbé sera éliminé et pour cette raison, est considéré comme la  voie la plus efficace 
d'élimination (WHO, 1990). 
Le  taux d'excrétion du  méthylmercure est d'environ 1%  de la dose ingérée.  La 
demi-vie biologique est longue et dépend de la forme de mercure, ce qui explique sa forte 
persistance chez l'humain  consommant régulièrement des  aliments  pollués.  Chez les 
adultes,  elle  est  d'approximativement  70  jours,  chez  les  enfants  90  jours et  chez  les 
femmes en allaitement, d'environ 46 jours (Swartout et Rice, 2000, Grandjean, J0rgensen 
et Weihe, 1994). 
2.4. Les effets de l'exposition au mercure 
2.4.1. Le mercure chez les adultes 
La toxicité du  méthylmercure chez les  humains et les animaux est caractérisée 
par une période de latence entre l'exposition et le début des symptômes d'intoxication. 
Cette période peut varier de quelques semaines à plusieurs mois, dépendant de la dose et 
de la durée de l'exposition (Bakir et al.,  1973; Rice, 1996; Nirenberg et al.,  1998; Weiss, 
Clarkson  et  Simon,  2002).  Malgré  les  importantes  découvettes  scientifiques  des 
dernières  décennies  au  sujet  de  la  toxicologie  du  méthylmercure,  le  mécanisme  qui 
pourrait expliquer cette plus ou moins longue période de latence est encore inconnu. 
Le  système  nerveux  est  reconnu  comme  étant  la  principale  cible  des  effets 
néfastes du  méthylmercure.  Puisqu'il peut traverser la barrière hémato-encéphalique, il 
peut affecter plusieurs  régions  encéphaliques  (Aschner  et  Aschner,  1990).  Chez les 
adultes, la maladie de Minamata est caractérisée par des atteintes très prononcées dans la 
région  calcarine  (siège  des  fonctions  visuelles),  dans  le  cortex  pré- et  post-central 13 
(centres  moteur et sensoriel),  ainsi  que  dans  le  cortex  temporal  (centre  de  l'audition) 
(WHO,  1990).  Le cortex cérébelleux, les cellules de Purkinje et les cellules granulées 
ainsi que les cellules de la couche moléculaire sont les sites privilégiés d'accumulation 
du  mercure (Moller-Madsen, 1990; Rodier et Kates,  1988; Jacobs et al.,  1977).  Himi et 
al.  (1996)  ont mis en  évidence que le  méthylmercure  induit la  synthèse neuronale  de 
l'oxyde  nitrique  (ON)  dans  les  cellules  de  Purkinje.  Les  auteurs  interprètent  ce 
phénomène comme étant la réponse à un dommage neuronal causé par le méthylmercure 
(Ikeda et  al.,  1999), probablement dû  à l'inhibition de  l'assimilation du  glutamate dans 
les  astrocytes  (Aschner et  al.,  1993;  Aschner et  al.,  1999).  Les  astrocytes occupent 
environ 25% du volume du système nerveux central (Allen et al., 2002) et accomplissent 
plusieurs  fonctions  comme,  par exemple,  la  régulation  de  la  composition  du  liquide 
extracellulaire  dans  le  système  nerveux  central,  l'approvisionnement  de  glucose  aux 
neurones  de  même  qu'ils  guident  les  neurones  dans  leur  migration  au  cours  du 
développement neural (Vander et al.,  1995).  Certaines études ont démontré que l'action 
toxique du méthylmercure peut être atténué par des récepteurs antagonistes du glutamate 
(Kim et al.,  1996) et que les neurones ne seraient pas affectés par le mercure en absence 
de glutamate extracellulaire (Albrecht, 1993).  Ces études suggèrent que la neurotoxicité 
mercurielle  soit,  du  moins  en  partie,  favorisée  par  l'excès  extracellulaire  des 
concentrations de glutamate. 
L'évaluation  des  dommages  neurologiques  observés  lors  de  l'examen  des 
victimes d'empoisonnement par le méthylmercure, suggère la paresthésie (une sensation 
de brûlure et de picotement autour de la bouche et aux extrémités des membres) comme 
étant le changement le plus sensible observé chez les adultes ayant un taux de mercure 
au-delà de 50  J.!g/g  dans les cheveux (WHO,  1990).  Cependant, les recherches menées 
par  Beuter et al.  (1998, 1999a, 1999b), Lebel et al.  (1996,  1998) et Dolbec et al.  (2000) 
ont  démontré  des  altérations  neuromotrices  et  visuelles  à  des  niveaux  d'exposition 
inférieurs à ceux associés à la paresthésie. 
Beuter et al.  (1998,  1999a, 1999b) ont évalué la prévalence et la sévérité de trois 
types  de  modifications  motrices  (tremblement,  dextérité  manuelle  et  mouvements 14 
alternatifs  rapides)  précoces  chez  les  Cris  adultes  exposés  à  des  faibles  nIveaux  de 
méthylmercure.  Des  différences  dans  le  tremblement  statique  et  cinétique  ont  été 
significativement associées à l'exposition au mercure (Beuter et al.,  1998).  Les résultats 
d'un test de mouvements rapides et précis (reflétant la coordination main-œil) ont révélé 
que les personnes exposées étaient moins rapides et présentaient des mouvements moins 
précis  comparativement  aux  individus  du  groupe  contrôle  (Beuter  et  al.,  1999a). 
L'analyse  des  mouvements  alternatifs  rapides  par  Beuter  et  al.  (199b)  suggère  que 
l'exposition  au  mercure  soit  la  cause  des  différences  observées  chez  ces  groupes 
d'individus.  Les  auteurs concluent que les  altérations observées dans  ces  études sont 
reliées à des  niveaux d'exposition inférieurs au seuil généralement accepté de 50 Ilg/g de 
mercure total dans les cheveux et montrent la  nécessité d'une ré-évaluation de ce seuil 
suivant l'apparition d'altérations précoces dans la fonction nerveuse chez les adultes. 
Les études effectuées chez les populations amazoniennes habitant sur la rivière 
du  Tapaj6s  montrent  que  leur  diète  peut  les  exposer  à  des  quantités  suffisantes  de 
méthylmercure  pour  provoquer  des  altérations  précoces  au  niveau  système  nerveux 
(Lebel et  al.,  1998, Dolbec et  al.,  2000).  Lebel et  al.  (1998) ont mis  en  évidence des 
relations entre l'exposition au mercure et les manifestations cliniques de dysfonction du 
système nerveux chez les habitants de  la communauté riveraine de Brasilia Legal.  Les 
données d'une épreuve motrice (Santa Ana, version Helsinki) montrent une diminution 
de la dextérité manuelle en fonction de l'augmentation des niveaux de mercure total dans 
les cheveux  des  personnes de cette communauté.  D'après cette étude,  les plus fortes 
relations étaient observées avec le pic de mercure total dans les cheveux des individus 
âgés de 35  ans et moins.  Des constatations similaires ont été faites chez les habitants de 
la communauté riveraine de Cameta, située sur le bord de la rivière Tapaj6s (Dolbec et 
al., 2000).  Les auteurs de cette étude ont mis en évidence des relations dose-effet pour 
les  mesures  de  motricité,  particulièrement  la  motricité  fine  des  doigts  (Grooved 
Pegboard).  De façon  générale, les hommes obtenaient significativement de meilleurs 
résultats que les femmes aux tests Santa Ana (qui évalue la dextérité manuelle) et Finger 
Tapping (qui  évalue la  vitesse  des  mouvements).  Par contre,  les hommes avaient une 
moins bonne performance au test Grooved Pegboard. 15 
2.4.1. Le mercure chez les enfants 
Le  système nerveux central du fœtus et du nouveau-né, en plein développement, 
serait  particulièrement  plus  sensible  aux  effets  toxiques  du  méthylmercure  en 
comparaison des adultes (Bubarcher et al.,  1990; NCR, 2000).  Une des hypothèses, qui 
pourrait  expliquer  cette  toxicité  accrue,  est  le  passage  du  méthylmercure  à  travers  la 
barrière  hémato-encéphalique,  lui  permettant  d'attaquer  de  façon  diffuse  la 
cytoarchitecture du  cerveau  du  fœtus  (Aschner et Aschner,  1990).  Cox  et al.  (1989) 
suggèrent que les  effets puissent être observés à des niveaux de  mercure dans le cerveau 
de  moins  de  0.3  !-tg/g.  L'examen  du  cerveau  des  enfants  et  animaux  exposés  au 
méthylmercure  in  utero  ont  démontré  des  changements  dans  le  patron  de  migration 
neuronale,  une  perte  cellulaire  (une  diminution  de  l'abondance  neuronale)  et  une 
réduction dans la taille du cerveau (Choi et al,  1978; Matsumoto, Koya, Takeuchi, 1965). 
Récemment, Kakita et al. (2000) ont observé des lésions neuronales principalement dans 
le tronc cérébral et les composantes du système limbique, comme par exemple, le cortex 
cingulé, le thalamus et l'hippocampe chez le rat exposé in utero à de faibles niveaux de 
méthylmercure.  Ces résultats sont en accord avec ceux retrouvés chez les fœtus victimes 
d'empoisonnement par le méthylmercure au Japon (Takeuchi et al., 1968, 1979). 
En plus des  cas d'empoisonnements massifs survenus au  Japon,  résultant de  la 
consommation de poissons fortement contaminés par le méthylmercure, un, autre épisode 
d'intoxication par le  méthylmercure a  été  signalé  en  Irak  en  1971-1972 (Bakir et  al., 
1973).  Du  point  de  vue  épidémiologique,  cette  deuxième  épidémie  est  considérée 
comme une  des plus importante. La source et la cause de l'empoisonnement de milliers 
de personnes ont été  identifiées quasi immédiatement après l'accident.  Cette mesure  a 
permis au  gouvernement irakien d'alerter la population et de  freiner l'exposition avant 
que le nombre des personnes atteintes ne soit trop grand.  Malgré tous les efforts, 6530 
personnes ont été admises à l'hôpital et 459 d'entre elles sont décédées à la suite de la 
consommation de pain produit à partir de semences ayant été traitées avec un fongicide à 
base  de  méthylmercure  (Castoldi  et  al.,  2001).  En  Irak,  les  enfants  nés  des  mères 16 
fortement  exposées ont été victimes de  paralysie cérébrale et certains présentaient des 
évidences d'une diminution psychomotrice associée à des niveaux de  mercure dans les 
cheveux de la mère se situant entre 10 )..lglg et 20 )..lglg (WHO, 1990). 
Les effets neurotoxiques du méthylmercure chez l'enfant exposé in utero à faible 
dose  maternelle demeurent toutefois  imprécis.  Les  récentes  informations d'un rapport 
produit  par  le  National  Research  Council  (NRC,  2000)  révèlent  que  l'exposition 
prénatale  chronique  à  des  faibles  niveaux  de  méthylmercure,  résultant  de  la 
consommation  de  poisson  par  la  mère,  serait  associée  à  des  déficits  au  niveau  de 
l'attention, de  la  fonction  motrice  fine,  des  habilités  visuospatiales  et  de  la  mémoire. 
Dans  les  îles  Féroé,  les  performances  cognitives  (mémoire  pour  l'information 
visuospatiale)  et  motrices  (particulièrement  la  vitesse  des  mouvements)  des  enfants  à 
l'âge de 7 ans était inversement associée à l'exposition in  utero (Grandjean et al.,  1997; 
1998; 1999). 
Des études effectuées dans les Iles Seychelles n'ont montré aucune relation entre 
l'exposition pré- et post-natale au mercure et le  développement de l'enfant à l'âge de 66 
mois (Davidson et al.,  1998; Myers et al.,  1995; Palumbo et al., 2000).  Les hypothèses 
soulevées sont que les déficits neurocognitifs ne  seraient pas détectables ou  encore non 
manifestés à cette âge.  L'étude menée par Rice (1989) chez les singes a démontré que 
les  animaux  exposés  au  mercure,  depuis  leur  naissance  jusqu'à  l'âge  de  7  ans, 
présentaient un  déficit dans  les  mouvements moteurs  fins  en  relation à l'exposition au 
mercure.  Ces effets n'ont été observés qu'à l'âge de  13 ans, indiquant une manifestation 
tardive de la neurotoxicité du  méthylmercure.  Des mesures subséquentes réalisées par 
Davidson et  al.  (2000)  sur les  enfants seychellois, maintenant âgés de 9 ans,  montrent 
une diminution de  la fonction motrice (mouvements fins) en lien avec l'augmentation de 
l'exposition prénatal au mercure.  Cette relation n'a pas été observée que pour les enfants 
du sexe féminin. 
Jusqu'à présent, peu d'études effectuées en Amazonie portent sur l'évaluation de 
l'exposition des enfants au  mercure.  Les  fœtus  et les  nouveau-nés de  cette région sont 
exposés  au  mercure  via  le  transfert  placentaire  et  l'allaitement maternel  (Boischio  et 17 
Henshel, 1996; Barbosa et al.,  1998; Barbosa et Dorea, 1998), augmentant ainsi le risque 
des dommages durant leur développement.  Des  données  obtenues chez des  individus 
habitant  les  rives  de  la  rivière  Madeira  indiquent  que  le  mercure  contenu  dans  les 
cheveux  de  47  nouveau-nés  est  faiblement  corrélé  au  mercure  mesuré  dans  le  lait 
maternel provenant de  leur mère respective et fortement corrélé aux  concentrations de 
mercure dans les cheveux des mères (Barbosa et Dorea, 1998).  Les résultats obtenus par 
Grandjean et al.  (1999) chez les enfants, âgés de 7 à 12  ans, habitant sur les rives de la 
rivière du  Tapaj6s, ont démontré un léger déficit pour les tests mesurant l'organisation 
visuospatiale  et la motricité  en  lien avec  l'augmentation des  niveaux  d'exposition au 
mercure. 
En Guyane française, Cordier et al.  (2002) ont mis en évidence une relation entre 
les  niveaux  de  mercure  et  certains  signes  neurologiques  légers  comme  les  réflexes 
ostéotendineux  accrus,  une  moins  bonne coordination  des jambes et  un  déficit sur le 
score de  dessins de figures  (Block-Copying designs),  un  test qui  mesure de  façon  non 
spécifique les capacités de raisonnement et d'organisation visuospatiale chez les enfants 
âgés de 5 à 12 ans. 
2.5. Bioindicateurs d'exposition au mercure 
Afin  d'effectuer  les  analyses  et  de  quantifier  l'exposition  au  mercure,  deux 
bioindicateurs d'exposition, tels que les cheveux et le sang ont été choisis. 
2.5.1. Cheveux 
Les  cheveux sont fréquemment utilisés  comme bioindicateurs d'une exposition 
environnementale  au  méthylmercure.  Lors  de  la  formation  du  cheveu,  une  intense 
activité métabolique a lieu au niveau du follicule pileux, ce qui expose les cheveux aux 
éléments présents dans le sang, y compris les métaux lourds (Dolbec et Fréry, 2001).  Les 
concentrations de mercure trouvées dans les cheveux chez des individus de la population 
générale, bien qu'elles soient faibles,  sont reliées à l'ingestion de méthylmercure via la 18 
consommation de  poissons  (Clarkson,  1988).  De plus, l'utilisation de  cheveux permet 
de  faire  une  analyse  rétrospective  de  l'exposition.  À travers  l'analyse séquentielle de 
cheveux,  il  est possible de  reconstituer l'histoire passée  d'une exposition au  mercure, 
sachant que  le  taux de croissance de  cheveux est à  peu près d'un centimètre par mois 
(Clarkson et al.,  1988; Cemichiari et al.,  1995).  Les cheveux constituent également un 
bioindicateur de choix du au fait que leur collecte est non-invasive et que les échantillons 
peuvent  être  conservés  longtemps  avant  d'être  analysés  sans  pour  autant  subir  de 
détérioration. 
2.5.2. Sang 
Quoique la  mesure du  mercure total  dans  le sang ne  permette pas de  faire  une 
analyse  rétrospective  de  l'exposition  au  mercure  dans  le  temps,  contrairement  aux 
cheveux, il  est considéré comme un bon indicateur de l'exposition récente pour les trois 
formes  de  mercure,  soit  la  forme  élémentaire  (vapeurs  de  mercure),  inorganique  et 
organique (méthylmercure) (TDR,  1999; ATSDR, 1999).  Il  existe une grande variabilité 
intra- et inter-individuelle des valeurs de mercure dans le sang, notamment en lien avec la 
consommation de poissons (TDR, 1999; ATSDR, 1999). Par conséquent, le sang devient 
un indicateur biologique très utile dans la détermination des risques d'apparition d'effets 
néfastes neurologiques chez les populations exposés au mercure via la consommation de 
poissons (Clarkson, 1992). 
2.6. Facteurs pouvant influencer les effets de l'exposition au mercure 
Plusieurs facteurs peuvent influencer la variabilité des effets du  méthylmercure. 
Par exemple, l'âge, le sexe, le statut nutritionnel et de santé ainsi que l'ingestion d'autres 
aliments  ou  nutriments  qui  peuvent  influencer  l'absorption,  la  distribution  et  le 
métabolisme du méthylmercure. 
Âge.  Les  systèmes  physiologiques  (nelveux,  endocrinien,  immunitaire,  reproducteur, 
etc.)  ne  sont  pas  à  l'abri  des  effets  potentiels  des  agents  toxiques  présents  dans 19 
l'environnement.  Par exemple, la capacité de  compensation des dommages causés par 
l'exposition  au  mercure  varie  considérablement  selon  les  différents  périodes  du 
développement humain.  Le système nerveux central en plein développement du fœtus et 
du  nouveau-né  est  particulièrement  sensible  aux  effets  toxiques  du  méthylmercure 
(Bubarcher et al.,  1990; NCR, 2000).  Des auteurs suggèrent que le risque des dommages 
toxiques  au  système  nerveux  argumente  avec  l'âge  (Weiss,  1990,  WHO,  1990), 
probablement causé par une réduction de la capacité du  système nerveux à répondre de 
façon efficace à l'action des substances neurotoxiques (WHO, 2001).  De plus, les effets 
cumulés  d'expositions  antérieures  peuvent  non  seulement  diminuer  la  capacité  de 
compensation du  système  nerveux (Weiss,  1990), mais aussi  contribuer à l'apparition 
précoce de manifestations cliniques d'ordre neurologique (WHO, 2001). 
Sexe. Dans l'épisode de contamination mercurielle survenu en Irak, il a été démontré que 
les femmes étaient trois fois plus sensibles aux effets du méthylmercure que les hommes 
(Magos et  al.,  1976).  Cependant, des études épidémiologiques menées chez les enfants 
ont démontré que les  effets du  méthylmercure étaient plus prononcés chez les  garçons 
que chez les  filles  (McKeown-Eyssen,  1983).  De façon  générale, les résultats obtenus 
sur  le  modèle  animal  indiquent  que  les  femelles  exhibent  une  plus  haute  charge 
corporelle de mercure que les mâles, probablement à cause du  métabolisme et du  taux 
d'excrétion  urinaire  du  méthylmercure  plus  élevé  chez  les  mâles  sexuellement  mûrs 
comparativement aux femelles (Hirayama et Yasutake, 1986). 
Nutrition.  En ce qui concerne les relations contaminant-nutriment, il  est devenu de plus 
en  plus  évident que  le  statut  nutritionnel  de  l'individu joue un  rôle  important  sur la 
réponse de l'organisme face à une substance toxique.  Selon Chapman et Chan (2000), 
les  aliments  riches  en  fibres  favoriseraient  l'excrétion  du  mercure,  réduisant  ainsi  le 
temps de rétention et la toxicité du méthylmercure.  Il  a été démontré que les nutriments, 
comme par exemple le  sélénium (Se), peuvent jouer un rôle  important sur la santé des 
humains  (Erikson et  al.,  2000,  Rayrnan,  2000).  Le  sélénium est un  constituant de la 
glutathione  peroxydase,  une  protéine inhibant l'action destructrice  des  radicaux  libres 
formés  à la  suite de l'action de certains agents toxiques dont le mercure.  Le sélénium 20 
pourrait aussi s'associer au  mercure pour former un complexe rendant ce dernier inactif 
(Rayman, 2000).  Grâce à ses propriétés, le sélénium est un élément dont la présence peut 
s'avérer importante du fait qu'il peut influencer la toxicité du mercure. 
2.7. Indicateurs précoces et évaluation des effets de l'exposition au mercure 
La  plupart des  substances  toxiques  ont la capacité d'altérer le  fonctionnement 
normal du système nerveux.  Ces substances peuvent modifier la structure et la fonction 
des cellules du  système nerveux, causer des dommages dans le mouvement, induire la 
perte  de  la  vision  et  de  l'audition,  provoquer  une  diminution  de  la  mémoire  ainsi 
qu'occasionner des hallucinations  (WHO, 2001). 
Les  modifications observées dans le système nerveux central sont fréquemment 
associées aux changements comportementaux.  Ces changements peuvent être à l'origine 
d'une réaction  aiguë  à  l'intoxication ou  peuvent apparaître d'une façon  insidieuse et 
graduelle  lorsque  l'exposition  a  lieu  à de  faibles  concentrations  pendant  une  longue 
période de temps (Panisset et Mergler, 1999).  Puisque des changements apparaissent de 
façon  précoce, l'évaluation du compo11ement peut servir comme un  outil  important de 
recherche dans la surveillance du bien-être humain. 
L'étude d'organismes exposés à plusieurs polluants environnementaux montré les 
propriétés neurotoxiques des ces substances (Anger, 1990; Rice, 1995).  Depuis le milieu 
des années 60, des recherches ont porté sur la détection des effets neurotoxiques encoUlUS 
suite à l'exposition professionnelle ou environnementale à divers produits toxiques, et ce, 
à l'aide de tests sensibles, issus du domaine de la neuropsychologie, de la psychologie et 
de la psychologie expérimentale, qui  évaluent les systèmes sensoriel, visuel, moteur et 
cognitif (Anger et aL,  1993; Iregren et Gamberale, 1990). 
Les  tests  neurocomportementaux  sont  reconnus  comme  étant  des  méthodes 
sensibles  et  valides  dans  la détection  précoce  de  dysfonctions  au  niveau  du  système 
nerveux,  résultat  de  l'exposition  humaine  à  des  faibles  niveaux  de  substances 21 
neurotoxiques (Liang et al., 1997) et constituent donc un important outil dans la détection 
de dysfonctions  sub-cliniques  (Haninnen,  1983).  Une des  stratégies  mises  de  l'avant 
dans  la  recherche  comportementale  en  santé  environnementale  et  dans  les  études 
épidémiologiques est l'application  d'une batterie  de  tests  capables  de  couvrir le  plus 
grand nombre possible de domaines fonctionnels (Baker et al., 1983).  De plus, ces outils 
permettent une évaluation non-invasive de l'intégrité du système nerveux. 
Depuis  le  début de  leur utilisation,  les  tests  neurocomportementaux n'ont pas 
cessé  d'évoluer  au  cours  des  années  et  les  récentes  avancées  dans  ce  domaine  ont 
contribué  à  créer  ou  améliorer  ces  méthodes.  Parmi  toutes  les  batteries  de  tests 
actuellement  disponibles,  il  faut  mentionner  la  Neurobehavioral  Core  Battery  Test 
(NCTB) développée par l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le Neurobehavioral 
Evaluation System (NES) et le Coordination Ability Test System (CATSYS).  Les critères 
utilisés pour la  sélection de  la  batterie de  tests  neurocomportementaux utilisés  dans  la 
présente  étude  étaient ceux proposés  par l'OMS à  savoir:  les  tests  n'ont pas  un  coût 
élevé;  sont  sensibles  aux  signaux  précoces  des  altérations  des  fonctions  nerveuses 
supérieures;  sont  peu  influencés  par des  différences  culturelles;  présentent  des  effets 
positifs  dans  des  études  réalisées  auprès  de  populations  ayant  un  niveau  limité 
d'éducation; sont rapides et faciles d'application (Cassitto et al.,  1990). 
La NCTB est largement utilisée pour procéder à l'évaluation des effets résultant 
d'expositions  environnementales  et occupationnelles  à des  stages  sub-cliniques.  Sept 
tests  composent  la  NCTB:  Temps  de  Réaction  Simple,  Digit  Span,  Santa  Ana,  Digit 
Symbol,  Mémoire  Visuelle  de  Benton,  Pursuit  Aiming  II  et  Profile  of Mood  Stats 
(Johnson et al., 1990). 
Le NES est un  système informatisé d'évaluation fréquemment  utilisé dans  les 
études  épidémiologiques  occupationnelles de  grandes  tailles  (Baker et  al.,  1985).  Le 
NES contient plus de 20 tests parmi lesquels on retrouve le test de Finger Tapping, qui 
mesure la coordination motrice (vitesse des mouvements).  11  faut mentionner que le test 
de Finger Tapping et le test de Santa Ana sont inclus dans la batterie de tests employés 
par l'ATSDR (Agency for the Toxic Substances and Disease Registry). 22 
Il  a  été  démontré  que  l'exposition  chronique  au  mercure  peut  engendrer  des 
dommages  dans  le  cortex  cérébral  du  système  somatosensoriel  chez  les  humains 
(Ninomiya,  Nagaki,  Ekino,  2002)  et  conséquemment,  la  perte  de  la  sensibilité  dans 
certaines  régions  du  corps  comme  dans  les  extrémités  distales.  La  détection  de  ces 
dommages  peut  être  réalisée  à  travers  le  test  de  la  discrimination  de  deux  points 
(Ninomiya, et Ekino, 2002), à l'aide d'un appareil nommé esthésiomètre. 
Durant les dernières années, plusieurs recherches ont été conduites afin de mettre 
au point des techniques précises et fiables pour quantifier et détecter de façon précoce les 
désordres  du  mouvement  chez  des  sujets  exposés  à  des  substances  neurotoxiques 
(mercure,  manganèse,  éthanol,  solvants).  Au  Danemark  un  système  d'évaluation  de 
l'habilité  de  coordination,  nommé  CATSYS  (Coordination  Ability  Test  System),  a 
récemment  été  développé.  Le  CATSYS  est  composé  de  tests  neuromoteurs  qui 
permettent  d'évaluer  les  tremblements  (repos,  postural,  cinétique),  les  oscillations 
posturales,  les  mouvements  alternatifs  rapides,  les  mouvements  de  pointage,  les 
mouvements  rythmés  et  la  motricité  oculaire  (Edwards  et  Beuter,  1997;  Beuter  et 
Edwars, 1998; Despres et al, 2000). 
2.8. Conclusion 
La  situation  amazonienne  n'est pas  comparable  aux  catastrophes japonaise  et 
irakienne,  toutefois,  elle  n'est pas moins  inquiétante.  Même  si  certains  villages  sont 
localisés à plusieurs kilomètres des sites d'orpaillage, les individus de ces villages sont au 
cœur  des  zones  déboisées,  les  exposant  au  méthylmercure  provenant  des  ressources 
halieutiques.  Dans cette région, le poisson constituent la base du régime alimentaire des 
populations qui y vivent. 
La plupart des  études ont porté sur les  effets du  méthylmercure sur le  système 
nerveux central, pOUltant le système nerveux périphérique peut aussi être atteint lors de 23 
fortes  expositions.  Puisque les  niveaux de  mercure mesurés dans plusieurs espèces de 
poissons  amazoniens  indiquent  qu'ils  peuvent  être  de  très  faiblement  à  hautement 
contaminés, cela implique que les  populations riveraines sont régulièrement exposées à 
différentes doses de ce contaminant. 
L'étude des effets précoces sur la santé des populations de la région amazonienne 
devrait tenir compte,  non  seulement de  l'exposition prolongée  à des  faibles  doses  de 
mercure, mais également aux différents des pics d'exposition au  mercure rencontrés au 
cours de l'année.  Les premières études qui ont étudié le lien entre les pics d'exposition 
au  mercure  et  les  effets  chez  l'humain  étaient  celles  des  catastrophes  japonaise  et 
irakienne.  Il  n'y a pas longtemps, en  Amazonie brésilienne, Lebel et al.  (1998) ont fait 
ressortir dans  leur étude l'importance des  pics d'exposition au  mercure sur l'apparition 
des  dysfonctions  dans  certaines  fonctions  visuelles  et  motrices.  Une  diminution 
significative  de  la  sensibilité  aux  contrastes  et  de  la  dextérité  manuelle  associée  à 
l'augmentation des concentrations de  mercure dans les cheveux a été observée.  Il  faut 
mentionner que les plus fortes relations ont été observées avec les pics de mercure dans 
les  cheveux.  Ces  résultats  révèlent que  les  pics d'exposition au  mercure  peuvent être 
particulièrement  importants  dans  la  prédiction  des  neuroeffets  du  méthylmercure  et 
l'étude détaillée de son processus d'action doit être envisagé. 
Des batteries de tests neurocomportementaux constituent des outils de choix dans 
l'étude  des  effets  précoces  de  l'exposition  au  mercure  sur  la  santé  des  populations 
amazoniennes puisqu'ils sont suffisamment sensibles pour la détection des  dommages 
survenus sur les fonctions motrices et sensorielles et qu'ils fournissent des  informations 
valables sur le degré d'atteinte neurotoxique. 
3. Hypothèses de travail 
À la  lumière des connaissances acquises a  travers de  la revue de  la littérature, 
nous avons mené cette étude à partir des hypothèses suivantes: 24 
3.1. L'exposition chronique au  mercure dans une population vivant sur le bord de	 la 
rivière  Tapaj6s,  en  Amazonie  brésilienne,  serait  associée  à  des  altérations 
précoces des performances sur des tests moteurs et sensoriels; 
3.2. Les effets de l'exposition au mercure, observés lors d'une évaluation ponctuelle, 
pourraient être le résultat des expositions successives subies par un individu tout 
au cours de sa vie; 
3.3. Les effets du mercure pourraient être modulés dans le  temps compte tenu de la 
fluctuation  de  l'exposition  occasionnée  par  la  consommation  saisonnière  de 
différentes espèces de poissons. 
4. Objectifs 
L'objectif général de ce projet de recherche était d'étudier les relations entre les 
altérations précoces des fonctions nerveuses et les niveaux de mercure retrouvés dans les 
cheveux et le sang de la population riveraine de Brasilia Legal, en Amazonie brésilienne. 
Afin  de  s'assurer  de  la  validité  de  nos  hypothèses,  les  quatre  objectifs  spécifiques 
sélectionnés sont: 
4.1. Évaluer les performances neurofonctionelles en utilisant des outils d'évaluation 
validés lors d'études antérieures et aussi, le contenu corporel de mercure dans les 
échantillons capillaires et sanguins; 
4.2. Mettre	 en  relation  les  résultats  des  performances  neurofonctionnelles  et  les 
niveaux de mercure, en tenant compte des facteurs potentiellement confondants 
(âge, sexe, etc.); 
4.3. Vérifier  laquelle	 des  expositions  (passée  versus  actuelle)  pourrait  d'être  la 
meilleure préditrice des effets du mercure; 25 
4.4.  Examiner l'effet des différents mesures de mercure total dans les cheveux sur la 
fonction motrice des femmes de la communauté riveraine de Brasilia Legal. 
5. Considérations méthodologiques 
5.1. Contexte historique 
Depuis  1994, une équipe multidisciplinaire de chercheurs évalue l'impact de la 
contamination  des  écosystèmes  aquatiques  et  les  conséquences  sur  la  santé  humaine 
causés  par  le  mercure.  Grâce  à  un  financement  du  Centre  de  Recherches  pour  le 
Développement  International  (CRDI),  les  scientifiques  ont  montré  des  concentrations 
élevées  de  mercure,  d'origine  naturel,  dans  les  sols  du  bassin  amazonien.  Cette 
découverte a alertée les chercheurs à une situation grave et inquiétante.  Le déboisement 
causé par les pratiques agricoles, qui favorisent l'érosion des  sols et sont employées de 
façon  importante dans cette région,  pourrait compromettre l'équilibre environnemental 
et, conséquemment, le bien-être des populations riveraines locales. 
En  1996,  la  poursuite  des  travaux  chez  la  population  de  Brasilia  Legal,  une 
village  de  la  rivière Tapaj6s,  a  révélé  que  le  champ  visuel  était  restreint  et  que  leur 
dextérité manuelle ainsi que leur sensibilité aux contrastes étaient altérées.  La surprise 
des  chercheurs  était  de  constater  que  les  individus  faiblement  exposés  au  mercure 
présentaient des problèmes de  santé.  Jusqu'à ce moment, seules les études portant sur 
des  individus  exposés  à  de  fortes  dose  de  mercure  sur une  courte  période  de  temps 
avaient montrés de tels résultats. 
5.2 Deuxième phase du projet 
La  découverte  des  problèmes  neuromoteurs  et  visuels  chez  les  individus 
faiblement contaminés de Brasilia Legal a démontré l'importance de se poursuivre les 
recherches.  Malgré que l'exposition dans cette région soit relativement faible,  elle dure 
depuis  plusieurs  années  et  peut  s'avérer  un  facteur  important  dans  le  processus 
d'intoxication.  Pour essayer de comprendre l'évolution des problèmes de  santé détectés 26 
dans  cette  communauté,  108  personnes (60  hommes et 48  femmes)  ayant participé  à 
l'étude de 1996, ont de nouveau été invités à participer à l'étude en 2000.  De plus, un an 
plus tard, 77 personnes (29 hommes et 48  femmes), soit 70.4% de l'échantillon original 
de 2000, ont été ré-évaluées. 
5.3. Population 
La  population de  la communauté de  Brasilia  Legal  (3
059"00"S,  55030'OO"W), 
localisée  à plus  de  250  Km  en  aval  des  premières  zones  d'exploitation  de  l'or,  est 
constituée  d'approximativement  560  habitants.  Elle  bénéficie  d'un  poste  de  santé 
communautaire  sous  la  responsabilité  d'une  infirmière.  Dans  la  grande  majorité  des 
maisons, l'approvisionnement en eau potable provient de puits. Les principales activités 
de subsistance sont: l'agriculture à petite échelle, la pêche commerciale et de subsistance, 
ainsi  que la commercialisation des produits de base dans des petits commerces établis 
dans  le  village.  La  source  d'exposition  au  mercure  de  cette  population  est  la 
consommation de poissons. 
5.4. Questionnaire 
Tous  les  participants  ont  répondu  à  un  questionnaire,  administré  sous  fonne 
d'une entrevue individuelle,  incluant les  éléments suivants:  des informations générales 
sur le répondant (sexe, âge, lieu de naissance, lieu d'origine, etc.);  des questions sur la 
santé  générale  et  spécifique,  l'histoire  médicale  et  des  symptômes  d'intoxication  au 
mercure;  les  variables  potentiellement  confondantes (consommation  d'alcool  et tabac, 
etc.);  les conditions de travail (afin d'évaluer les risques d'exposition à d'autres agents 
chimiques) et finalement les habitudes alimentaires du  répondant (afin de caractériser le 
régime alimentaire de la communauté). 
5.5. Procédures générales pour l'administration des tests. 
Les instructions en portugais ont été données oralement à tous les participants. 
Pour s'assurer d'une bonne compréhension de  l'utilisation adéquate  des  tests,  chaque 27 
participant  à  bénéficié  d'un  période  de  pratique  avant  que  l'examinateur  débute 
l'administration des  tests.  Les  tests  ont  été  administrés  chaque jour en  trois  sessions 
d'environ 30 minutes chacune.  Tous les individus ont été testés sur la main dominante 
puis ensuite avec la main non-dominante. Chaque individu a réalisé l'ensemble des tests 
en 3h. 
5.6. Batterie de tests neurocomportementaux 
Les outils d'évaluation utilisés dans la  présente étude ont été  sélectionnés pour 
être sensibles à la présence et aux effets de substances toxiques.  Ils ont aussi été choisis 
pour inclure des tâches capables de détecter des dommages associés à une exposition à de 
faibles doses de mercure.  Ces tests sont conformes aux recommandations du  comité de 
l'Organisation  Mondiale  de  Santé  à  savoir:  les  tests  n'ont  pas  un  coût  élevé,  sont 
sensibles aux signaux précoces des altérations des fonctions nerveuses supérieures; sont 
peu  influencés par les  différences  culturelles;  ont présenté des  effets positifs dans  des 
études réalisées sur des populations avec un  niveau  limité d'éducation, sont rapides  et 
faciles d'application (Cassitto et al., 1990). 
D'après  l'analyse  des  données  socio-démographiques  de  l'année  2000,  34 
personnes  avaient  répondu  OUI  à  question:  Sentez-vous  vos  mains  trembler?  Ces 
résultats nous a indiqué la nécessité d'ajouter un  nouvel outil  de  recherche capable de 
détecter de façon précoce la présence d'anomalies du mouvement chez cette population. 
Le CATSYS (Coordination Ability Test System) a été choisi pour quantifier et détecter de 
façon  précoce  les  désordres  du  mouvement chez des  sujets  exposés  à des  substances 
neurotoxiques (mercure, manganèse, éthanol, solvants) (Edwards et Beuter, 1997; Beuter 
et Edwars, 1998; Després et al, 2000). 
Dans le cadre de cette étude, nous avons utilisé les tests suivants: 
Santa  Ana  (version  Helsinki).  Le  test  Santa  Ana  origine  de  la  batterie  de  tests 
psychomoteurs  développé  par  Fleishman  (1954).  C'est  un  test  simple  de  dextérité 28 
manuelle qui requiert des mouvements rapides et coordonnés des yeux et des mains.  La 
version  présentée  ici  a  été  modifiée  et  normalisée  par  l'Institut  pour  les  maladies 
occupationnelles à Helsinski (Hanninen et Lindstrom, 1979).  Il a été démontré que le test 
de Santa Ana est un  outil  sensible dans  la  détection de changements dans  la  dextérité 
manuelle  issue  de  l'exposition à  des  faibles  niveaux  de  mercure  (Lebel  et  al.,  1998; 
Dolbec et al, 2000; Grandjean et al., 1999). 
Grooved Pegboard (model 32025, Lafayette Instruments).  Ce test de motricité fine des 
doigts a été utilisé dans l'évaluation des effets de l'exposition au toluène, à des solvants 
présents dans la  peinture (Cherry,  Venables et Waldron,  1984) de même qu'au mercure 
(Dolbec et al., 2000). 
Tremblement.  Le  tremblement  physiologique,  présent  chez  tous  les  humains,  varie 
largement chez un  même  individu  et  entre  les  individus  (Beuter,  1989),  et  peut  être 
influencé  par  un  grand  nombre  de  facteurs  (Wachs  et  Boshes,  1966).  En  dépit  du 
manque de  spécificité, des  recherches  ont essayé de  déterminer les  caractéristiques du 
tremblement  associé  à  l'exposition  au  mercure  (Beuter  et  Geoffroy,  1996).  Des 
altérations dans le patron du tremblement ont été observées chez des personnes exposées 
au mercure (Netterstrom et al, 1996; Edwards et Beuter, 1997). 
Esthésiomètre.  Depuis  1984,  le  Clinical  Assessment  Committee  of the  Amelican 
Society for  Surgery of the  Hand a  recommandé la  disclimination de  deux points pour 
évaluer  la  réparation  des  nerfs  après  avoir subi  une  chirurgie  (Mackinnon  et Dellon, 
1985).  Les  tests  de  discrimination de  deux points  incluent la  discrimination de  deux 
points  statiques  ou  en  mouvement.  Dans  la  présente  étude,  nous  avons  utilisé  le  test 
Esthésiomètre pour évaluer la  discrimination de  deux points statiques.  Des altérations 
dans  la  discrimination de  deux points sont indicatrices de dommages dans la fonction 
sensorielle  résultant  de  l'exposition  au  mercure  (Ninomiya,  Nagaki,  Ekino,  2002; 
Ninomiya et Ekino, 2002). 29 
5.7. Analyse du contenu de mercure dans les cheveux 
Des échantillons de cheveux ont été coupés de la région occipitale, à l'aide d'un 
ciseau et d'une pince hémostatique, le plus près possible du  cuir chevelu.  Ensuite, les 
échantillons ont été insérés dans des sacs plastiques individuels où l'extrémité coupée de 
la  mèche de  cheveux était soigneusement agrafée au  sac.  Les  analyses du  contenu de 
mercure dans les cheveux ont été réalisées au  Laboratoire de Santé des Autochtones et 
des Premières Nations, Santé Canada (Ottawa).  Les mèches de cheveux ont été coupées 
en  segments  de  1  centimètre,  digérées  puis  ensuite  analysées  pour  leur  contenu  en 
mercure total et en mercure inorganique par la technique de spectrométrie de l'absorption 
atomique  à  la  vapeur  froide  (CVAA),  utilisant  un  moniteur lN à  mercure,  selon  la 
méthode décrite par Farant et al. (1981).  Les niveaux de méthylmercure ont été calculés 
par la différence entre le mercure total et le mercure inorganique.  Le contrôle de qualité 
analytique  a  été  assuré  par  l'utilisation  d'échantillons  standards  de  cheveux  du 
Programme d'Intercalibration de Santé Canada. 
5.8. Analyse du contenu de mercure dans le sang 
Pour chacun des  participants à  l'étude, une  infirmière a  prélevé  7  ml  de  sang 
veineux dans un  vacutainer (Becton-Dickinson) avec anticoagulant (héparine).  Par la 
suite, les échantillons de sang ont été congelés jusqu'au moment de  l'envoi au  Centre de 
Toxicologie du  Québec (Québec) pour la détermination du  contenu de  mercure total  et 
mercure inorganique.  Le transport a été réalisé dans des glacières avec "ice-paks®".  Les 
concentrations  de  mercure  ont  été  déterminées  par  la  technique  de  spectrométrie  de 
l'absorption atomique à la vapeur froide (CVAA).  Les niveaux de méthylmercure ont été 
calculés par la différence entre le mercure total et le mercure inorganique. Le contrôle de 
qualité  analytique  a  été  assuré  par  l'utilisation  d'échantillons  standards  de  sang  du 
Programme d'Intercalibration de Santé Canada, Ottawa, Canada. 30 
5.9. Analyse des données 
Toutes  les  données  recueillies  (les  informations  sociodémographiques  et  les 
résultats des  perfOlmances  aux tests  neurocomportementaux) ont été codées et entrées 
dans  une  base  de  données  en  utilisant  le  logiciel  StatView  5.0  (Statistical  Analysis 
System  Institute  Inc,  1992-98.).  Des  statistiques  descriptives  ont  été  utilisées  pour 
décrire les caractéristiques de la population, l'exposition au  mercure et les résultats des 
perfOlmances psychomotrices, sensorielles.  Des analyses de régressions multiples ont été 
utilisées pour tester les relations entre les niveaux de  mercure (cheveux et sang) et les 
résultats  des  perfOlmances  aux  différents tests  neurocomportementaux administrés aux 
participants.  Sachant qu'un certain nombre de  facteurs externes à l'exposition peuvent 
influencer la performance des participants, ces analyses ont tenu compte de tels facteurs 
et des ajustements ont été faits afin d'éliminer les effets de ces variables confondantes. 
L'identification de ces variables a été faite en utilisant des analyses de régression simple. 
Celles qui avaient p ~ 0.1  ont été retenues. 
Figure 1.  Bioaccumulation du  mercure dans le réseau trophique.  Source:  Cossa et Ficht 
(1999). 
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RÉSUMÉ
 
Le  présent  article  examine  laquelle  des  exposItions  au  mercure,  passée  ou  actuelle, 
pourrait  d'être  la  meilleure  prédictrice  des  déficits  sur la  fonction  motrice  (dextérité 
manuelle, mouvements coordonnés, mouvements fins)  et sensorielle (sensibilité tactile) 
chez 51  personnes (34  femmes et  17  hommes) de la  communauté riveraine de  Brasilia 
Legal,  en  Amazonie brésilienne.  Pour ce  faire,  nous  avons  déterminé  le  contenu  de 
mercure total dans les cheveux et dans le sang, par la technique de l'absorption atomique 
à  la  vapeur  froide  (CVAA),  administré  un  questionnaire  sociodémographique  et  une 
batterie  de  tests  neurocomportementaux.  La  variable  âge  a  présenté  une  corrélation 
significative et positive avec les niveaux de mercure total dans le sang en 20Ql  (p  ~  0.05) 
et  une  corrélation  positive,  à la  limite  du  seuil  de  signification,  avec  les  niveaux  de 
mercure  total  dans  les  cheveux  (p=0.06).  Aucune  relation  n'a été  trouvée  avec  les 
niveaux de mercure de  l'année 2000.  L'analyse des données de  motricité a révélé une 
diminution  significative  de  la  dextérité  manuelle  (test  Santa  Ana)  en  relation  avec 
l'augmentation des niveaux de mercure total  et méthylmercure dans le sang et dans les 
cheveux pendant l'année 2000 et 2001.  Les mouvements moteurs fins (test du  Grooved 
Pegboard) ont montré une augmentation très significative du  temps pour effectuer le test 
en fonction  de  l'augmentation des  niveaux d'e  mercure total  et  méthylmercure dans les 
cheveux. Les mesures quantitatives des mouvements coordonnés (test du Tremblement) 
ont montré une augmentation de la fréquence centrale et de l'indice halmonique associée 
à  l'augmentation  de  l'exposition  au  mercure.  D'après  les  analyses  de  régression 
multiples,  la  dextérité  manuelle  et la  dispersion de  fréquence  diminuent  davantage en 
fonction  de  l'exposition passée  au  mercure.  Les  mesures  répétées  des  performances 
motrices  et  de  l'exposition  au  mercure  sur  les  deux  dernières  années  ont  permis 
d'identifier  une  contribution  plus  significative  de  l'exposition  passée  sur  les  effets 
observés comparativement à l'évaluation ponctuelle récente.  Ces résultats suggèrent que 
la fonction motrice puisse progressivement décliner en  fonction  l'exposition passée au 
mercure. 
Mots clés: Amazonie; méthylmercure; exposition passée; motricité; CATSYS; poissons. 33 
INTRODUCTION
 
La  présence du  mercure (Hg) dans la  chaîne alimentaire est un  danger reconnu 
pour la santé humaine.  Les épisodes de contamination des produits de la pêche par des 
effluents industriels survenus à Minamata et Niigata, au Japon, sont parmi les principaux 
exemples de cas sévères d'intoxication humaine au méthylmercure (MeHg).  Plus de 40 
ans plus tard, on continue de documenter les effets de ces désastres (Harada et al,  1995; 
Kinjo et al., 1993; Takeuchi et al.,  1996). 
En  Amazonie,  des  études  ont  signalé  que  certains  pOIssons  présentent  des 
niveaux de  mercure  supérieurs à 0.5  j..Lg/g  (poids a  l'état frais)  (Barbosa et  al.,  1995; 
Boischio et al.,  1995; Lacerda et Salomons, 1991; Lebel et al., 1997; Malm et al.,  1995; 
Pfeiffer et al.,  1991).  En conséquence, les populations qui  habitent cette région et qui 
consomment  fréquemment  du  poisson  ont  commencé  à  présenter  des  signes  sous­
cliniques de la neurotoxicité associée au méthylmercure (Lebel et al., 1998, Grandjean et 
al., 1999; Dolbec et al., 2000, Cordier et al., 2002).  Deux études chez des individus âgés 
de 15 ans et plus des conununautés riveraines de Brasilia Legal et Cameta (localisées sur 
les rives de la rivière Tapaj6s) ont montré des dommages dans les fonctions visuelles et 
motrices (Lebel et al.,  1998) et dans les mesures de motricité (Dolbec et al., 2000).  Chez 
des enfants âgés de  7 à  12  ans  de  quatre communautés habitant sur la  rivière Tapaj6s 
(Santana do ltuqui, Brasilia Legal, Sào Luis do Tapaj6s et Sai-Cinza), des déficits dans la 
fonction  motrice,  de  l'attention  et  des  performances  visuospatiales  en  lien  avec  les 
niveaux de mercure dans leurs cheveux ont été mis en évidence (Grandjean et al.,  1999). 
Jusqu'ici, aucune des personnes habitant le  long de la rivière Tapaj6s a montré 
des signes cliniques graves de la maladie de Minamata. Cependant, il  n'est pas connu si 
les signes sous-cliniques observés peuvent évoluer dans le temps et finir par causer des 
effets neurologiques associés à l'empoisonnement par le méthylmercure.  L'analyse des 
effets du  mercure sur le système nerveux effectuée à un seul moment ne reflète qu'une 
partie de l'exposition subie par un individu tout au cours de sa vie.  Il est possible que les 
niveaux  des  années  précédentes  soient  à  l'origine  des  effets  observés  lors  d'une 34 
évaluation  ponctuelle.  Pour  tenter  d'élucider  cette  question,  nous  avons  évalué 
quantitativement les  effets de  l'exposition passée (2000)  et actuelle (2001) au  mercure 
sur les  fonctions  motrices  (dextérité  manuelle,  mouvements  coordonnés,  mouvements 
fins)  et sensorielle (sensibilité tactile)  chez les  individus âgés  de  15  ans  et plus de  la 
communauté riveraine de Brasilia Legal, en Amazonie brésilienne. 
MATÉRIEL ET MÉTHODES 
PLAN DE L'ÉTUDE ET POPULATION 
Deux études transversales ont été réalisées dans la communauté de Brasilia Legal 
(3°59'00"S, 55°30'00"W), village situé sur les rives de la  rivière Tapajos.  Localisée à 
plus de 250 Km en aval des premières zones d'exploitation de l'or, la source d'exposition 
au mercure de cette population est la consommation de poissons.  Le nombre de riverains 
qui  composent  cette  population  est  de  555  individus,  distribués  entre  270 
enfants/adolescents (âgés de 0-14 ans) et 285 adultes (~  15 ans).  Pour réaliser ces études, 
deux missions scientifiques ont été menées en mars-avril 2000 (saison des basses eaux) et 
septembre-octobre 2001  (saison des  hautes eaux).  De maison  en  maison,  avec  l'aide 
d'une sage-femme du village, les personnes adultes ont été invitées à participer à l'étude 
sur une base volontaire. 
En 2000,  108  personnes (60  femmes  et 48  hommes), représentant 37,9% de  la 
population adulte, ont été évaluées.  Une année plus tard, nous avons invité les personnes 
évaluées  l'année  précédente  à participer  dans  une  seconde  étude.  Soixante-dix-sept 
personnes (28  hommes et 48  femmes),  représentant 70.3% de  l'échantillon original  de 
l'année 2000, ont été réévaluées. Pour les présentes analyses, 25  individus ont été exclus 
pour  les  raisons  suivantes:  accident  vasculaire  cérébral  (AVC)  (6),  contact  avec  le 
mercure  en  zone  d'orpaillage  (7),  teneur en  mercure  dans  les  cheveux  ~  50,ug/g  (2), 
questionnaire incomplet (3),  absence d'échantillon de  cheveux (2)  et de  sang (5).  Les 
analyses portent donc sur 51  personnes (34 femmes et 17 hommes). 35 
QUESTIONNAIRE 
Tous les participants ont répondu à un questionnaire administré sous forme d'une 
entrevue  individuelle.  Diverses  informations  sur  le  répondant  (sexe,  âge,  lieu  de 
naissance, lieu d'origine, etc.); sur la santé (générales et spécifiques), l'histoire médicale 
et  des  symptômes;  sur  les  variables  potentiellement  confondantes  (consommation 
d'alcool  et  tabac,  etc.);  sur  les  conditions  de  travail  (afin  d'évaluer  les  risques 
d'exposition à d'autres agents chimiques) et finalement sur les habitudes alimentaires du 
répondant (afin de caractériser le régime alimentaire de la communauté) ont été récoltées. 
EXPOSITION AU MERCURE 
Nous avons adopté la même procédure pour l'échantillonnage de cheveux  et de 
sang pour les études des années 2000 et 2001.  Des échantillons de mèches de cheveux 
ont été coupés de la région occipitale puis entreposées dans des sacs plastiques identifiés, 
la racine de la mèche agrafée à l'extérieur du  sac.  Les échantillons de cheveux ont été 
analysés  au  Laboratoire  de  Santé  des  Autochtones  et  des  Premières  Nations,  Santé 
Canada (Ottawa).  Les mèches ont été coupées en segments de  1 centimètre et chaque 
centimètre  a  été  analysé  pour  la  détermination  des  niveaux  de  mercure  total  et 
inorganique.  Les niveaux de  mercure ont été déterminés, selon la méthode décrite par 
Farant et  al.  (1981), par la technique de spectrométrie de  l'absorption atomique par la 
technique  à  la vapeur froide  (CVAA),  en  utilisant  un  moniteur UV à  mercure.  Les 
niveaux de méthylmercure ont été calculés par la différence entre le mercure total et le 
mercure Inorgamque. 
Les échantillons de sang ont été analysés au  Centre de Toxicologie du  Québec 
(Québec) pour la détermination du contenu de mercure total et mercure inorganique.  Les 
échantillons de sang, prélevés par une infirmière dans des Vacutainers® de 7 ml (Becton­
Dickinson)  avec  anticoagulant,  ont été  analysés  par la technique  de  spectrométrie  de 
l'absorption  atomique par la  technique. à  la  vapeur  froide  (CVAA).  Les  niveaux  de 
méthylmercure ont été  calculés par la  différence  entre  le  mercure  total  et  le  mercure 36 
inorganique.  Le contrôle de qualité analytique a été assuré par l'utilisation d'échantillons 
standards  de  cheveux  et  de  sang  du  Programme  d'Intercalibration  de  Santé  Canada, 
Ottawa, Canada. 
ÉVALUATION DES FONCTIONS MOTRlCES ET SENSORlELLES 
Une  batterie  de  tests  neurocomportementaux  a  été  administrée.  Ces  derniers 
permettent évaluer diverses  fonctions  neurologiques:  la  dextérité  manuelle (test  Santa 
Ana-version  Helsinki;  Johnson,  1987),  les  mouvements  moteurs  fins  (test  Grooved 
Pegboard;  Rice,  1989;  Cherry,  Venables  et  Waldron,  1984),  la  sensibilité tactile  (test 
Esthésiomètre;  Ninomiya  et  Ekino,  2002)  et  les  mouvements  coordonnés  (test  de 
Tremblement; Netterstrom et aL,  1996; Edwards et Beuter,  1997,  Beuter et  al.,  1999; 
Biernat  et  aL,  1999)  (Figure  1).  À  l'exception  du  test  de  Tremblement,  administré 
uniquement pendant l'année 2001, tous les tests ont été administrés en 2000 et 2001. 
Figure  1.  Représentation  schématique  du  test  de  Tremblement  développé  par Danish 
Product Development Ltd.  (DPD).  Source: Edwards et Beuter (1997). 37 
ANALYSES STATISTIQUES 
Des statistiques descriptives ont été utilisées pour décrire les caractéristiques de 
la  population,  l'exposition  au  mercure  et  les  résultats  aux  perfolmances 
neurofonctionnelles.  Les  relations  entre  les  niveaux  de  mercure  et  les  résultats  des 
performances ont été testés par des analyses de régression multiples, qui tiennent compte 
l'influence des variables potentiellement confondantes.  L'identification de ces variables 
a  été réalisée en utilisant des analyses de régressions simples et celles qui  avaient une 
probabilité p  ::::  0.1  ont été retenues.  Les résultats des performances pour tous les tests 
administrés dans la présente étude ont été  mis en  relation avec l'exposition passée ou 
actuelle au  mercure.  Le seuil de signification utilisé a été de p::::0.05  et les analyses ont 
été réalisées à l'aide du logiciel StatView 5.0 (Statistical Analysis System Institute Inc, 
1992-98.). 
RÉSULTATS 
Les  caractéristiques  sociodémographiques  de  cette  population  sont  présentées 
dans le Tableau I.  On observe que les participants sont relativement jeunes et présentent 
une moyenne d'âge inférieure à 40 ans, avec un niveau moyen de scolarité de 6 ans.  Les 
femmes, par rapport aux hommes, présentent le plus grand pourcentage de participation à 
l'étude  (72.5%).  L'analyse  quantitative  de  la  consommation  d'alcool  révèle  que  6 
personnes  (11.8  %)  ont  cessé  de  boire  de  l'alcool  en  2001.  La  différence  entre  les 
personnes qui  consomment du  tabac, par rapport à celles qui n'ont jamais consommé, 
n'est pas significative.  Le Tableau II présente la consommation de repas de poissons de 
cette  communauté  durant  la  semaine  précédant  le  recensement.  L'espèce  piscivore 
Pescada et les espèces non-piscivores Aracu, Jaraqui et Pacu, ont été consommées plus 
de 7 fois par semaine en 2000 et 2001. 38 
Tableau 1.  Description de la population. 
2000  2001 
Caractéristiques  n  x±aa  n  x±aa 
Âge (ans)  51  35.8±13.7  51  37.4±13.6 
Scolarité (ans)  51  6.1±2.6  51  6.2±2.4 
Sexe 
Femme  37  72.5 
Homme  14  27.5 
n  %  n  % 
Consommation d'alcool 
Boit  34  66.6  28  54.9 
Ne boit pas  17  33.3  23  45.1 
Consommation de tabac b 
Fumeur  5  12.5  4  10.0 
Non-fumeur  34  85.0  36  90.0 
a x±a: moyenne ± écart-type  b données sur la consommation de tabac pour 39 individus 
Tableau  II.  Consommation  de  repas  de  pOIssons  durant  la  semame  précédant  le 
recensement. 
Avril - mai 2000  Septembre - octobre 2001 
(136 repas)  (169 repas) 
Espèces piscivores 
Dourada  7  0 
Filhote  3  7 
Pescada  18  14 
Piranha  2  8 
Pirarucu  6  3 
Tucunaré  4  25 
TOTAL  42 (31  %)  60 (36 %) 
Espèces non-piscivores 
Aracu  42  13 
Bararua  0  6 
Caratinga  6  27 
Jaraqui  10  21 
Pacu  30  39 
Tambaqui  6  1 
TOTAL  94 (69 %)  109 (64 %) 39 
Le  Tableau  III  présente  la  concentration  de  mercure  capillaire  (premier 
centimètre)  et  sanguine  chez les  adultes  de Brasilia Legal.  Ces résultats  mettent en 
évidence des variations saisonnières des niveaux de mercure total et méthylmercure dans 
les cheveux de l'ordre de 14.5 %  (1.5  J.!glg)  (Wilcoxon, p  ~  0.01).  Ces variations sont 
beaucoup plus prononcées dans le sang (Wilcoxon, p  ~  0.001).  En 2000, les teneurs en 
méthylmercure dans  les cheveux (premier centimètre) ont varié de 87.0  %  à 100.0 % 
(moyenne: 95.3 %), alors qu'en 2001, de 69.6 % à 100.0% (moyenne: 95.2 %).  En 2000 
comme en 2001, les hommes présentent des niveaux de mercure total dans les cheveux et 
dans le sang significativement plus élevés comparativement aux femmes (Tableau IV). 
Lors de l'étude de 200 1,  la variable âge présente une corrélation significative avec les 
niveaux de mercure total dans le sang (p ~ 0.05) et une corrélation à la limite du seuil de 
signification  avec  les  niveaux  de  mercure  dans  les  cheveux  (p=0.06).  L'analyse  des 
niveaux de mercure pour l'étude réalisée en 2000 ne montre pas de relation entre l'âge et 
les concentrations de mercure total dans les cheveux et dans le sang. 
Tableau III.  Concentration de mercure capillaire et sanguine chez les adultes de Brasilia 
Legal (n=51). 
Bioindicateur 
2000 
Min-Max  x±aa 
2
Min-Max 
001 
x±aa 
Cheveux 
Hg total (!J.g/g) 
Hg inorganique (J.!g/g) 
1.2-40.1 
-0.5-3.8 
11.7±7.0 
0.7±0.8 
1.8-27.8 
-0.2-3.0 
10.0±6.5** 
0.5±0.6 
Hg méthylique (!J.g/g)  1.2-36.3  11.0±6.2  1.6-26.5  9.4±6.0** 
% Hg méthylique (J.!g/g)  0.87-100  0.96±0.05  0.70-100  0.95±0.06 
Sang 
Hg total (llgIL)  3.4-163.1  37.0±25.5  3.8-86.2  27.6±17.7*** 
Hg inorganique (!J.g/L)  1.2-13.0  4.5±2.1  1.6-12.0  4.1±2.4 
Hg méthylique (J.!g/L)  2.2-ISO.1  32.6±23.8  2.2-74.3  23.S±1S.6*** 
% Hg méthylique (!J.gIL)  0.60-0.97  0.86±0.06  0.48-0.91  0.83±0.08*** 
a x±a: moyenne ± écart-type  Wilcoxon : ***p ~ 0.001; **p::;; 0.01; *p::;; O.OS 40 
Tableau  IV.  Niveaux de mercure  total  chez les  hommes  et chez les  femmes  pendant 
l'année 2000 et 2001  (n=51). 
2000  2001 
Bioindicateur  n 
Cheveux 
Hg total (j.!g/g) 
femmes  37  9.9±4.9  8.7±5.8 
hommes  14  16.5±9.2  ::; 0.01  13.5±7.1  ::; 0.05 
total  51  11.7±7.0  10.0±6.5 
Sang 
Hg total (j.!g/L) 
femmes  37  29.0±13.5  23.7±16.6 
hommes  14  58.2±36.5  ::; 0.001  37.9±17.1  ::; 0.01 
total  51  37.0±25.5  27.6±17.7 
a x±cr: moyenne ± écart-type  bMann-Whitney 
Les  résultats présentés dans le  tableau  V expriment la  moyenne de chacun des 
tests  neurocomportementaux  réalisés  avec  la  main  dominante  et  non-dominante  de 
l'ensemble  des  participants.  Il  n'y  a  pas  de  différences  des  performances 
neurofonctionnelles entre les hommes et les femmes à l'exception de la sensibilité tactile 
et de l'intensité des tremblements.  D'après ces tests, les hommes ont obtenu des valeurs 
significativement plus élevées que les femmes pour la  sensibilité tactile (3.5±1.0 versus 
2.8±0.3;  p  ::;  0.01)  et pour l'intensité des tremblements avec  la  main droite  (0.12±0.3 
versus  0.10±0.2;  test  t  non-apparié;  p  5  0.01)  et  la  main  gauche  (0.12±0.3  versus 
0.09±0.2;  test  t  non  apparié;  p  5  0.01).  Nous  avons  aussi  observé  une  décroissance 
significative  des  performances  neurofonctionnelles  sur  les  différents  tests 
neurocomportementaux lié à l'âge des individus. 41 
Tableau V.  Résultats de  la batterie de  tests  neurocomportementaux administrée durant 
l'année 2000 et 2001 (n=51). 
2000  2001
 
Test  x±cr
a  Étendue  x±cr
a  Étendue
 
Santa Ana (nombre)
 
Main dominante  20.4±4.5  6.0-31.0  19.7±3.8  10.0-26.5
 
Main non-dominante  19.1±3.7  9.5-26.0  18.4±3.5  10.0-26.0
 
Grooved Pegboard (temps)
 
Main dominante  69.9±15.1  53.5-127.0  64.5±12.6  47.5-99.0
 
Main non-dominante  75.0±l62  54.5-120.0  67.8±10.7  50.5-104.0
 
Esthésiomètre (écart minimal)  3.0±0.8  2.0-6.0  3.0±0.6  2.0-4.0
 
Tremblement  R>­
Main droite
 
2 
Intensité (mis)  0.10±0.03  0.05-0.19
 
Fréquence centrale (Hz)  7.5±1.2  5.2-10.9
 
Dispersion de fréquence (Hz)  3.2±0.6  1.6-4.3
 
Indice harmonique  o92±0.04  0.82-0.97
 
Main gauche 
2 
Intensité (mis)  O.lO±0.03  0.05-0.21
 
Fréquence centrale (Hz)  7.4±1.3  3.8-10.2
 
Dispersion de fréquence (Hz)  3.6±0.6  1.7-4.8
 
Indice harmonique  0.89±0.04  0.79-0.96
 
a x±cr: moyenne ± écart-type  R>-:  test non-administré 
Le Tableau VI montre les  résultats de tests neurocomportementaux administrés 
en 2000 en relation avec les taux de mercure du moment. Une diminution significative de 
la dextérité manuelle (test Santa Ana) avec l'augmentation des niveaux de mercure total 
et de méthylmercure dans le sang a pu être identifiée (p ~  0.05).  De même, nous avons 
observé une relation à la limite du seuil de signification allant dans le même sens avec les 
niveaux de mercure total et méthylmercure dans les cheveux (p=0.06).  Les résultats de 
l'évaluation  des  mouvements  moteurs  fins  (test  Grooved  Pegboard)  ont  révélé  une 
diminution très  significative de la  motricité (main non-dominante) en  relation avec les 
niveaux de mercure total et méthylmercure (p  ~  0.01) dans les cheveux. Aucune relation 
n'a pas été trouvée pour le test Esthésiomètre. 42 
Tableau VI.  Résultats des  analyses de régressions multiples entre les  résultats de  tests 
neurocomportementaux  administrés  en  2000  et  les  taux  de  mercure  total  et 
méthylmercure dans les cheveux et dans le sang de l'année 2000 (n=51). 
Exposition 2000 
Cheveux (flg/g)  Sang (flg/L) 
Hg total  MeHg  Hg total  MeHg 
Tests réalisés en 2000  W  W  W  W 
Santa Ana (nombre) 
Main dominante  -0.273  -0.272  -0.314*  -0.318* 
Main non-dominante  -0.203  -0.204  -0.174  -0.184 
Grooved Pegboard (seconds) 
Main dominante  0.206  0.208  0.054  0.056 
Main non-dominante  0.293**  0.296**  0.151  0.156 
Esthésiomètre (écart minimal)  -0.154  -0.157  -0.160  -0.155 
W :coefficient beta standardisé  Régression multiple: **p  ~  0.01; *p  ~  0.05 
Les résultats de tests neurocomportementaux administrés en 2001  en relation aux 
taux de  mercure du  moment sont exposés dans  le  tableau  VII.  La  dextérité manuelle 
(main dominante) présentait une diminution significative associée à l'augmentation des 
niveaux de mercure total  dans les cheveux (p  ~  0.05).  Des relations similaires ont été 
observées avec les niveaux de mercure dans le sang.  Les résultats obtenus avec la main 
non-dominante,  montrent  une  diminution  encore  plus  significative  de  la  dextérité 
manuelle en lien avec les niveaux de mercure total et méthylmercure dans les cheveux (p 
~  0.01).  Les  relations  entre  les  résultats  obtenus  avec  la  main  non-dominante et  les 
niveaux de mercure dans les cheveux et dans le sang sont au seuil signification, soit p  ~ 
0.05.  Aucune  relation  n'a  été  identifiée  lors  de  l'analyse  des  résultats  du  test  de 
Tremblement. 43 
Tableau VII.  Résultats des analyses de régressions multiples entre les  résultats de  tests 
neurocomportementaux  administrés  en  2001  et  les  taux  niveaux  de  mercure  total  et 
méthylmercure dans les cheveux et dans le sang de l'année 2001  (n=51). 
Exposition 2001· 
Cheveux (llg/g)  Sang (llg/L) 
Hg total  MeHg  Hg total  MeHg
 
Tests réalisés en 2001  W W  W W
 
Santa Ana (nombre)
 
Main dominante  -0.282*  -0.277*  -0.268*  -0.269*
 
Main non-dominante  -0.353**  -0.338**  -0.286*  -0.291*
 
Grooved Pegboard (seconds)
 
Main dominante  0.081  0.081  0105  0.105
 
Main non-dominante  0.115  0.113  0.117  0.116
 
Esthésiomètre (écart minimal)  -0.063  -0.059  -0.165  -0.139
 
Tremblement
 
Main droite 
2 
Intensité (mis)  0.034  0.018  0.032  0.027 
Fréquence centrale (Hz)  -0.060  -0.073  -0.120  -0.119 
Dispersion de fréquence (Hz)  -0.233  -0.239  -0.250  -0.240 
Indice harmonique  0.171  0.189  0.202  0.199 
Main gauche 
2 
Intensité (mis)  0.076  0.073  0.076  0.078 
Fréquence centrale (Hz)  0.257  0.247  0.172  0.190 
Dispersion de fréquence (Hz)  0.103  0.109  0.062  0.072 
Indice harmonique  -0.249  -0.251  -0.211  -0.213 
~a  : coefficient beta standardisé  Régression multiple: **p ~ 0.01; *p ~ 0.05 
Le tableau VIII présente les résultats des analyses de régressions multiples pour 
les tests administrés en 2001  en relation aux taux de mercure de l'année précédente.  De 
façon générale, on observe une décroissance encore plus significative des résultats du test 
Santa Ana en lien avec l'augmentation des niveaux de mercure total dans les cheveux et 
dans le sang (p ~ 0.01). 44 
Tableau VIII.  Résultats des analyses de régressions multiples entre les résultats de tests 
neurocomportementaux administrés en 2001  et les niveaux de mercure dans les cheveux 
et dans le sang de l'année 2000 (n=51). 
Exposition 2000
 
Cheveux (IJ-glg)  Sang (lJ-glL)
 
Hg total  MeHg  Hg total  MeHg
 
Tests réalisés en 2001
  ~ ~  ~ ~ 
Santa Ana (nombre)
 
Main dominante  -0.415 **  -0.414**  -0.352*  -0.340*
 
Main non-dominante  -0.424**  -0.418**  -0.371 **  -0.365**
 
Grooved Pegboard (seconds)
 
Main dominante  0.159  0.165  0.092  0.095
 
Main non-dominante  0.126  0.131  0.091  0.090
 
Esthésiomètre (écart minimal)  0.067  0.054  0.180  0.188
 
Tremblement
 
Main droite 
2 
Intensité (mis)  -0.035  -0.031  -0.073 
Fréquence centrale (Hz)  -0.073  -0.086  -0.114  -0.117 
Dispersion de fréquence (Hz)  -0.136  -0.145  0.164  -0.151 
Indice harmonique  0.232  0.234  0.187  0.174 
Main gauche 
2 
Intensité (mis)  0.027  0.028  0.040  0.039 
Fréquence centrale (Hz)  0.271 *  0.259  0.285*  0.293* 
Dispersion de fréquence (Hz)  0.228  0.223  0.195  0.205 
Indice harmonique  -0.216  -0.219  -0.205  -0.210 
~a  : coefficient beta standardisé  Régression multiple: **p:S; 0.01; *p:S; 0.05 
Les résultats du test de Tremblement montrent une augmentation significative de 
la fréquence centrale (main gauche) associée à l'augmentation des niveaux de mercure 
total dans les cheveux et les niveaux de mercure total et méthylmercure dans le sang (p :s; 
0.05).  Une tendance à l'augmentation de  l'indice harmonique (main droite) associée à 
l'augmentation des niveaux de mercure total et méthylmercure dans les cheveux a aussi 
été détectée.  Aucune autre relation n'a été identifiée. 45 
DISCUSSION 
Depuis plusieurs  années,  on  s'intenoge sur les  conséquences  à long tenne de 
l'exposition  à des  faibles  niveaux  de  mercure  sur le  système  nerveux.  Bien  que  les 
évidences actuelles démontrent des effets lors de l'exposition aiguë au mercure, il ne fait 
pas négliger l'impact des expositions successives à de faibles  doses que l'individu peut 
subir tout au  cours de sa vie.  La présente étude fournit des  évidences importantes sur 
l'altération  de  certaines  fonctions  motrices  associées  de  façon  plus  prononcée  à 
l'exposition  passée  au  mercure,  comparativement à  celle  récente,  chez la  population 
riveraine de Brasilia Legal. 
Généralement,  lorsqu'un  individu  consomme  du  pOlsson  ayant  des  mveaux 
élevés  de  mercure,  on  peut  supposer  qu'il  a  principalement  été  exposé  à  du 
méthylmercure,  compte  tenu  de  ce  qui  est  connu  de  la  phannacologie  du  mercure. 
L'investigation sur la consommation de poissons peut nous donner une idée générale de 
ce qu'aurait pu possiblement être son exposition au mercure.  Dans cette étude, lorsqu'on 
examine la  variation dans le pourcentage total  de poissons consommés d'une année à 
l'autre, en  2001, on observe une  légère augmentation de la  consommation de poissons 
piscivores et une diminution dans la consommation de poissons non-piscivores au tour de 
5%.  Ce  fait  n'est  pas  surprenant  puisqu'il  s'agit  de  deux  saisons  différentes.  On 
remarque une diminution significative des niveaux de mercure total dans les cheveux et 
dans le sang (Wilcoxon, p::; 0.01  et p::; 0.001, respectivement). 
Les niveaux de mercure dans les  cheveux de cette population sont similaires  à 
ceux retrouvés chez d'autres populations habitant sur le bord du fleuve Tapaj6s (Akagi et 
al.,  1995;  Lebel  et  al.,  1996,  1997,  1998;  Malm  et  al.,  1995)  et  d'autres  régions 
d'Amazonie  brésilienne  (Barbosa  et  al.  1995;  Barbosa  et  al.  1998;  Boischio  et 
Cernichiali,  1998;  Boischio  et Henshel,  1996;  Malm  et  al.,  1990).  Dans la  présente 
étude, les hommes présentent des  niveaux de mercure total dans les cheveux et dans le 
sang significativement plus élevés comparativement aux femmes.  Ces résultats sont en 
accord avec les études qui ont étudié cette même relation (Grandjean et al., 1992; Santos 46 
et  al.,  2000;  Fréry  et  al.,  2001).  Cependant,  d'autres  études  n'ont  pas  trouvé  de 
différences entre les genres (Lebel et al.,  1997; Hacon et al., 2000; Boischio et Henshel, 
2000; Dolbec et al.,  2001).  Effectivement, cette différence pourrait s'expliquer par des 
différences de la quantité de poissons consommée par les hommes et les femmes.  En ce 
qui concerne l'âge, on observe une corrélation significative et positive avec les niveaux 
de mercure total dans le sang en 2001  (p ~ 0.05).  L'analyse des niveaux de mercure total 
dans les cheveux en fonction de l'âge a aussi révélé une corrélation positive à la limite du 
seuil  de signification  (p=0.06).  Aucune relation  n'a été  trouvée  avec  les  niveaux  de 
mercure de l'année 2000. 
Des  études  portant  sur  les  effets  du  mercure  sur  le  système  nerveux  des 
populations riveraines en Amazonie brésilienne, plus particulièrement dans la région du 
Tapaj6s, démontrent que l'exposition à des faibles doses est constante (Lebel et al., 1997; 
Dolbec  et  al.,  2000)  et  qu'elle  diminue  sensiblement  la  dextérité  manuelle  chez  les 
adultes (Lebel et al.,  1996,  1998; Dolbec et al., 2000) et chez les enfants (Grandjean et 
al.,  1999).  En  effet,  les  résultats  du  test  Santa  Ana,  obtenus  durant  l'année  2000, 
démontrent une diminution significative de dextérité manuelle associée à l'augmentation 
des niveaux de mercure dans le sang (p  ~  0.05) Une année plus tard nous avons observé 
des relations similaires (p  ~  0.01  et p ~ 0.05). 
Les résultats de  l'épreuve de  rapidité des  mouvements moteurs fins,  évaluée  à 
l'aide du  test du  Grooved Pegboard,  ont révélé une  augmentation très  significative du 
temps pour effectuer le test en fonction de l'augmentation des niveaux de mercure total et 
méthylmercure dans les cheveux pour la main non-dominante (p  ~  0.01) durant l'année 
2000.  Ces résultats sont en accord avec des études réalisées chez les humains (Dolbec et 
al., 2000) et avec le modèle animal (Sakamoto, 1993, Rice, 1989). 
Les  patrons  du  tremblement,  associés  à  l'exposition  au  mercure,  peuvent 
potentiellement  être  utilisés  comme  un  indicateur  de  l'intégrité  du  système  nerveux 
(Langolf et al.,  1978; Chapman et al.,  1990; Netterstrom et al., 1996; Edwards et Beuter, 
1997).  L'intensité est reconnue comme étant le plus important indicateur de l'irrégulalité 47 
du  tremblement O'J"etterstrom  et al.,  1996, Orsnes et Sorensen,  1998).  Dans la présente 
étude, aucune relation entre l'intensité du tremblement et l'exposition au mercure n'a pas 
été trouvée.  Par contre, nous  avons observé un  profil différentiel  de  l'intensité (main 
gauche)  en  fonction  de  l'âge,  connue  pour exercer une  influence  sur  l'augmentation 
graduelle de l'intensité du tremblement (Elble et al.,  1995).  L'intensité était plus élevée 
chez les individus âgés de moins de 40 ans comparativement à ceux de plus de 40 ans (p 
::;  0.01).  Ces résultats suggèrent une contribution de  l'exposition antérieure au mercure, 
ce  qui  pourrait  éventuellement  entraîner  des  dommages  importants  chez  les  jeunes 
adultes. 
Nous  avons  également observé  une  augmentation  de  la  fréquence  centrale  du 
tremblement  en  fonction  de  l'exposition  au  mercure.  Cette  relation  pourrait  être 
indicatrice  des  dommages  dans  les  structures  cellulaires  tels  que  mécanismes  spinaux 
(motoneurones)  et  supra-spinaux  (vision)  (Marsden,  1984,  Stephens  et  Taylor,  1974). 
Autre que l'intensité et la fréquence centrale, nous avons utilisé deux nouvelles mesures 
dans l'analyse du  tremblement, soit la dispersion de la fréquence et l'indice harmonique. 
Selon  Beuter et  al.  (1999),  le  tremblement normal  est  irrégulier et possède  un  indice 
harmonique  bas.  Ici,  nous  avons  constaté  une  augmentation  de  l'indice  harmonique 
associée à l'augmentation de l'exposition au  mercure.  Contrairement à nos résultats, les 
données  obtenues  par  Beuter  et  Edwards  (1998)  montrent  une  diminution  de 
l'harmonicité du tremblement chez les Cris exposés au mercure et une augmentation chez 
les individus du groupe contrôle.  Les différences méthodologiques utilisées d'une étude 
à  l'autre  dans  l'évaluation  du  tremblement  pourraient  être  la  cause  des  différences 
observées.  Cette  différence  pourrait  également  s'expliquer par  les  profils  temporels 
d'exposition chez ces deux populations; en Amazonie, l'exposition est continue depuis 
plusieurs années alors que chez les Cris, elle était beaucoup plus basse que dans le passé. 
Aucune relation n'a été observée entre la  dispersion de la fréquence et l'exposition au 
mercure. 
D'après  les  données  actuellement  disponibles  dans  la  littérature,  on  note  que 
l'élucidation des atteintes au  système nerveux causées par l'exposition chronique à des 48 
faibles  niveaux  de  mercure  constituent  toujours  le  point  cible  des  recherches 
scientifiques.  Plusieurs études ont examiné les effets neurocomportementaux associés à 
l'exposition récente  au  mercure.  Par ailleurs,  peu d'entre elles  ont examiné la relation 
entre  l'exposition  à  des  niveaux  passés  de  mercure  et  les  déficits  des  fonctions 
neurophysiologiques récentes.  Bien que nos résultats ne représentent sans doute qu'une 
partie de la durée totale d'exposition au  mercure sur la vie d'un individu, ils  indiquent 
que  les  altérations observées étaient étroitement associées à l'exposition à des  niveaux 
passés de mercure.  Les résultats de dextérité manuelle obtenus à l'aide du test Santa Ana 
(version  Helsinki)  appuient cette  hypothèse.  Il  faut  mentionner que  de  tous  les  tests 
neurocomportementaux utilisés dans la présente étude, le test Santa Ana était celui que 
présentait la  plus haute sensibilité.  De plus,  les  résultats  obtenus avec les  niveaux  de 
mercure  dans  le  sang et  dans  les  cheveux démontrent que  ces  bioindicateurs peuvent 
s'avérer d'excellents outils dans l'évaluation des effets du mercure. 
Les asymétries trouvées dans  les résultats des performances motrices indiquent 
que  le  mercure  aurait  particulièrement  affecté  les  tâches  exécutées  par  la  main 
dominante.  La présence d'une plus grande proportion de substance grise et de substance 
blanche dans l'hémisphère cérébral gauche pourrait expliquer cette vulnérabilité (Gur et 
al.,  1980).  De  plus,  il  est  connu  que,  dans  le  système nerveux,  le  mercure  est situé 
préférentiellement  dans  la  substance  grise  et,  par  conséquent,  peut  causer  des 
changements dans les fonctions du  cerveau qui  vont d'un retardement mental jusqu'à la 
mort (Madsen, 1992; Fredlikson et al., 1992; Burbacker et al, 1990). 
En conclusion, nos résultats suggèrent que les instruments, procédures et analyses 
utilisés aient permis de montrer que l'exposition à des niveaux passés de mercure dans 
les cheveux était le meilleur préditeur des déficits neuromoteurs observés. Le sang s'est 
avéré un bioindicateur important pour la détection des altérations neurocomportementales 
et  pourrait  être  utilisé  dans  les  études  futures  sur  les  effets  du  mercure  chez  les 
populations.  Malgré le fait que les évaluations ont été réalisées sur une période de deux 
ans, les différences observées suggèrent que d'autres études doivent être entreprises chez 49 
des  populations  similaires  pour  confirmer  nos  résultats  et  identifier  d'autres 
changements précoces provoqués par l'exposition chronique au mercure. 
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RÉSUMÉ
 
Il  est  reconnu  que  la  consommation  de  poissons par les  populations  riveraines  de  la 
région amazonienne est soumise à d'importantes variations saisonnières pendant l'année, 
ce  qui  explique  les  variations  des  niveaux  de  mercure  dans  les  cheveux  observées. 
Compte tenu de la fluctuation de l'exposition, nous avons examiné l'effet des différents 
mesures de mercure dans les cheveux sur la fonction motrice des 38 femmes (âgées de  16 
à 66 ans) d'une communauté riveraine située sur le bord de la rivière Tapaj6s.  Toutes les 
femmes  ont  fournit  des  échantillons  de  cheveux,  répondu  à  un  questionnaire 
sociodémographique et réalisé une batterie de  tests  neurocomportementaux comportant 
différents  volets,  soit  la  dextérité  manuelle  (Santa  Ana,  version  Helsinki),  les 
mouvements  moteurs  fins  (Grooved  Pegboard)  et  l'habilité  de  coordination 
(Tremblement,  CATSYS).  Les  résultats  des  analyses  de  régressions  multiples 
démontrent  une  perde  de  la  dextérité  manuelle  (test  Santa  Ana)  et  de  l'habilité  de 
coordination  (test  du  Tremblement)  associée  aux  niveaux  de  mercure  total  dans  les 
cheveux.  Globalement, les plus fortes relations ont été observées entre les résultats des 
performances motrices  et  les  niveaux de  mercure de  l'année antérieure,  suggérant une 
contribution  des  expositions  passées  sur  l'apparition  des  neuroeffets.  Les  résultats 
obtenus avec le test de Santa Ana indiquent une très haute sensibilité pour la détection de 
modifications  dans  la  fonction  motrice.  En  conclusion,  les  analyses  de  régressions 
multiples indiquent une diminution de la performance aux tests de motricité en lien avec 
les  différents  mesures  de  mercure  total  dans  les  cheveux  des  femmes.  De  plus,  les 
niveaux  de  mercure  de  l'année  antérieure  semblent  avoir  une  contribution  plus 
importante  sur  l'apparition  des  effets  observés.  Jusqu'à  aujourd'hui,  peu  d'études 
avaient trouvé de telles relations. 
Mots  clés:  Amazonie;  motricité;  CATSYS,  pics  de  mercure;  pOIssons;  cheveux, 
exposition passée. 55 
INTRODUCTION 
Depuis plusieurs années, le  mercure est considéré comme l'un des métaux le plus 
toxique rencontré dans l'environnement, à cause de son rôle, de plus en plus évident, sur 
l'apparition des désordres du  système nerveux chez les populations humaines exposées. 
Plusieurs  signes  d'intoxication  au  mercure  ont  été  démontrés  à  travers  les  cas 
d'expositions aiguës à court terme (WHO, 1990; Bakir et al.,  1973).  Il y a cependant un 
grand  questionnement à propos du niveau  d'exposition au  mercure à paItir duquel  les 
personnes exposées commencent à présenter des effets d'intoxication.  Dans une étude de 
suivi de  32 enfants et leur mères, cinq ans après l'épisode de contamination mercurielle 
survenu en Irak, les auteurs ont conclu que la sévérité des symptômes observés chez ces 
individus était associée au pic de mercure dans les cheveux des mères (Amin-Zaki et al., 
1979).  D'après les  résultats  obtenus  par Marsh  et  al.  (1987),  un  nombre  significatif 
d'enfants ont démontré des signes précoces d'altérations dans la motricité ou d'un retard 
mental associés à des  pics  de  mercure de  plus de  100  f!g/g  dans  les  cheveux de leurs 
mères. Des résultats similaires ont été retrouvés chez les enfants Cris du nord du Québec 
(McKeown-Eyssen  et  al.,  1983).  Dans  cette  étude,  une  conélation  positive  a  été 
observée entre les réflexes anormaux des tendons et du tonus musculaire chez les enfants 
du  sexe masculin  et les  concentrations  mercurielle  dans  les  cheveux  des  mères,  où  le 
niveau maximum de mercure maternel était de 23.9 f!g/g dans les cheveux. 
En  Amazonie  brésilienne,  le  régime  alimentaire  traditionnel  est  composé,  à 
certains moments de  l'année, de  quantités importantes de poisson.  Comme le  poisson 
constitue une excellente source de protéines de qualité et d'acides gras oméga-3, il  faut 
soigneusement  prendre  en  considération  les  risques  et  les  bienfaits  liés  à  sa 
consommation.  Chez la  population  riveraine du  Tapaj6s, en  Amazonie brésilienne,  la 
teneur moyenne en mercure dans les cheveux se situe entre 10  f!g/g et 20 f!g/g (Akagi et 
al.,  1995; Malm et al.,  1995; Lebel et al.,  1996; Dolbec et al., 2001) et varie en relation 
avec  la  fréquence  et le type  de  poisson consommé (Lebel  et  al.,  1997;  Dolbec et al., 
2001).  Lebel et  al.  (1997) suggèrent que les  différences de  mercure dans  les  cheveux 
observées  au  cours  de  l'année  résultent  des  variations  saisonnières  des  espèces  de 56 
pOIssons  disponibles  dans  l'écosystème  local.  Effectivement,  les  études  portant  sur 
l'analyse séquentielle des niveaux de mercure total dans les cheveux ont montré que les 
pics d'exposition au  mercure apparaissent durant les  saisons où  les  riverains mangent 
davantage de piscivores, qui peuvent contenir des niveaux élevés de mercure  (Lebel et 
al., 1997; Dolbec et al., 2001). 
Les recherches menées en  Amazonie ont démontré que,  même en l'absence de 
signes  cliniques  de  la  maladie  de  Minamata,  le  mercure  auquel  les  populations  sont 
exposées altère le fonctionnement normal du  système nerveux (Lebel et al.,  1996,  1998; 
Dolbec et al., 2000).  En accord avec les résultats obtenus par Lebel et al.  (1998) auprès 
des habitants d'un village situé sur le bord de la rivière Tapaj6s, les plus fortes relations 
entre l'exposition et les effets observés ont été établies avec le pic de mercure total dans 
les cheveux.  Les pics de mercure peuvent entraîner des effets néfastes qui peuvent ne pas 
être  décelés  lors  de  l'analyse  d'un  seul  segment  de  cheveux  qui  est  habituellement 
disponible pour tous les individus. Ce dernier correspond au  premier centimètre coupé à 
partir de la racine et représente le plus récent mois d'exposition.  L'analyse longitudinale 
des teneurs en mercure dans les cheveux fournit des informations utiles sur les variations 
saisonnières  des  niveaux  d'exposition  et  sur  l'exposition  en  lien  avec  le  stade  de 
développement de la vie des individus.  Par contre, ce type d'analyse s'avère limité par la 
longueur  des  cheveux.  Ainsi,  les  femmes  sont  privilégiées  dans  l'étude de  l'analyse 
séquentielle  des  niveaux  de mercure  chez les  populations  exposées.  L'objectif de  la 
présente étude est de vérifier l'effet des  différentes mesures de  mercure total  dans  les 
cheveux  sur  la  fonction  motrice des  femmes  de  la  communauté riveraine  de  Brasilia 
Legal, située sur le bord de la rivière Tapaj6s. 
MATÉRIEL ET MÉTHODES 
POPULATION 
La présente étude a été réalisée à Brasilia Legal (3
059"00"S, 55
030'OO"W) village 
situé  sur  les  berges  de  la  rivière  Tapaj6s,  en  Amazonie  brésilienne.  Accessible 57 
uniquement par la voie navigable à environ de  12  à  18  heures de  bateau à partir de la 
grande ville la plus rapprochée (Santarém), ce village de près de 500 habitants est situé à 
environ 250 kilomètres en aval de la plus grande zone d'extraction de l'or du  Brésil.  Le 
recrutement des femmes à été considérablement simplifié par le  fait que cette population 
avait déjà été impliquées dans les projets de différentes équipes de recherches et travaillé 
conjointement à bâtir certaines interventions locales.  Un maximum d'infonnations sur 
les concentrations de mercure sur plusieurs mois d'exposition a pu être obtenu grâce aux 
longs cheveux des femmes de  la  communauté de Brasilia Legal qui ont participé à cette 
étude réalisée en 2000 et 2001. 
Pour  mIeux  comprendre  dans  quelle  mesure  l'exposition  au  mercure  pourrait 
nuire  la  santé  des  femmes  de  cette communauté, notre recherche  a recueilli  une  vaste 
gamme  de  renseignements  au  moyen  d'un questionnaire  sociodémographique.  Nous 
avons également prélevé des échantillons de cheveux et administré une batterie de tests 
de neurocomportementaux. 
DÉTERMINATION DES NIVEAUX DE MERCURE DANS LES CHEVEUX 
Des échantillons de cheveux ont été coupés de la région occipitale, aussi près que 
possible du  cuir chevelu et conservés dans sacs plastiques individuels identifiés avec la 
racine agrafée à l'extérieur du sac.  Les mèches de cheveux ont été coupées en segments 
de 1 centimètre, à partir du  cuir chevelu, et postérieurement analysés par la technique de 
spectrométrie d'absorption atomique à la vapeur froide (CVAA), en utilisant un moniteur 
UV à mercure.  L'analyse d'un centimètre de  cheveux correspond approximativement à 
un  mois  d'exposition.  Les  analyses  ont  été  réalisées  au  Laboratoire  de  Santé  des 
Autochtones et des Premières Nations, Santé Canada (Ottawa), selon la méthode décrite 
par Farant et al.  (1981).  Le  contrôle de  qualité analytique a été assuré par l'utilisation 
d'échantillons standards de cheveux du  Programme d'Intercalibration de Santé Canada, 
Ottawa, Canada. 58 
Dans la présente étude, trois mesures de la concentration de mercure totale dans 
les cheveux ont été utilisées: celle du niveau mercure dans le premier centimètre  à partir 
de la racine (HgTl), celle de la valeur maximale mensuelle de mercure obtenue au cours 
des douze mois analysés (HgT12) et la moyenne sur 12 mois (MHgT12). 
ÉVALUATION DES FONCTIONS NEUROPHYSIOLOGIQUES 
Les  instructions en portugais ont été données oralement à tous les  participants, 
avant  de  débuter  l'administration  des  tests  neurocomportementaux.  Les  tests 
neurocomportementaux rapides et simples décrits ci-dessous peuvent révéler des signes 
subtils d'exposition chronique aux métaux lourds.  Tous les individus ont d'abord été 
testés sur la main dominante puis ensuite avec la main non-dominante.  Chaque individu 
a fait l'ensemble des tests en trois heures. 
Dextérité manuelle.  La coordination motrice est une fonction qui nécessite l'intégration 
d'information  et  l'organisation  des  mouvements  dans  l'espace.  Le  test  Santa  Ana 
(version Helsinki) permet de mesurer ces fonctions (Johnson,  1987).  La  personne doit 
tourner des pions 180
0  aussi vite que possible, premièrement avec la main dominante et 
ensuite avec  la main non-dominante.  Les  résultats sont saisis après  30  secondes.  Le 
score est obtenu par le nombre des pions correctement placés. 
Temps  de  réaction.  La  mesure  du  temps  de  réaction  est  une  mesure  classique  en 
psychométrie.  Ce  test mesure la réponse de l'individu à un stimulus sonore.  La  tâche 
consiste à répondre aussi vite que possible premièrement avec la main dominante, puis 
avec  la  main  non-dominante,  à des  stimulus  sonores  aléatoires  en  appuyant avec  son 
pouce sur la  zone grise d'un instrument en format de bâton.  Le score obtenu correspond 
au temps (en secondes) que l'individu prend pour réagir au stimulus.  Les mesures pour 
chaque  main  ont  été  enregistrées  et  montrées,  en  temps  réel,  dans  un  graphique  sur 
l'écran d'un ordinateur. 59 
Mouvements coordonnés.  L'analyse des patrons du  mouvement peut s'avérer un outil 
important  dans  la  détection  précoce  de  désordres  neuromoteurs  chez  des  personnes 
exposées à des  substances neurotoxiques (Netterstrom et  al.,  1996; Edwards et Beuter, 
1997, Beuter et al.,  1999; Biemat et  al.,  1999).  La  stabilité des mains a été mesurée à 
l'aide  du  test  de  Tremblement  Développé  par  Danish  Produit.  Ce  test  mesure  le 
tremblement dans chacune des mains pendant la secondes pendant lesquels la personne 
tient  un  crayon  horizontalement,  parallèle  à  l'abdomen,  à  la  centimètre  devant  son 
nombril avec son index positionné à 1 centimètre de l'extrémité du  crayon.  Le crayon 
contient un micro accéléromètre bi-axial sensible dans une plaine perpendiculaire à l'axe 
du  tube.  Les vibrations de chaque main ont été enregistrées et montrées, en temps réel, 
dans un graphique sur l'écran d'un ordinateur. 
ANALYSES STATISTIQUES 
Des statistiques descriptives ont été utilisées pour décrire les caractéristiques de 
la  population,  l'exposition  au  mercure  et  les  résultats  des  performances  motrices. 
L'analyse de la distribution des niveaux de mercure a montré qu'ils étaient normalement 
distribués,  ce qui  nous  a  permis  d'utiliser des  tests  paramétriques.  Des  analyses  de 
régressions simples et multiples ont été utilisées pour vérifier l'influence de chacune des 
variables (l'âge, le sexe, le niveau de scolarité, la consommation d'alcool et de tabac) sur 
les  résultats  des  tests  neurocomportementaux.  Finalement,  nous  avons  employé  des 
analyses  de  régressions  multiples  pour  examiner  la  relation  entre  les  résultats  des 
performances aux tests appliqués et les différents mesures d'exposition de mercure total 
dans  les  cheveux,  en  tenant  compte  des  variables  potentiellement  confondantes 
identifiées  antérieurement.  Le  seuil  de  signification  utilisé  était  de  p  ~  0.05.  Les 
analyses ont été réalisées à l'aide du  logiciel StatView 5.0 (Statistical Analysis System 
Institute Inc, 1992-1998). 
RÉSULTATS 
Des quarante-huit (48) femmes participant dans la présente étude, quatre femmes 
ont  été  exclues  à  cause  d'accidents  vasculaires  cérébraux  (AVC)  et  cinq  femmes 60 
puisqu'elles  avaient  moms  de  12  centimètres  de  cheveux.  Les  caractéristiques 
sociodémographiques  du  groupe  final,  composé  de  38  femmes,  sont décrites  dans  le 
Tableau 1.  Les femmes présentent une moyenne d'âge inférieure à 40 ans avec un niveau 
moyen de scolarité de 6  ans.  Les informations concernant la consommation d'alcool 
indiquent qu'à peu près la moitié des femmes consomment des boissons alcoolisées, alors 
que très peu de femmes consomment du tabac. 
Tableau 1.  Description de la population. 
2000  2001 
Caractéristiques  n  x±cr
3  n  x±cr
3 
Age (ans)  38  35.4 ± 15.3  38  37.0±15.2 
Scolarité (ans)  38  5.9 ± 2.2  38  5.7 ± 2.6 
n  %  n  % 
Consommation d'alcool 
Boit  17  44.7  13  35.1 
Ne boit pas  21  55.3  24  64.9 
Consommation de tabac 
Fumeur  3  8.1  2  5.3 
Non-fumeur  34  91.4  36  94.7 
Malaria b  7  18.4  8  21.1 
Histoire de parasitose intestinale b  38  100  38  100 
3 x±cr : moyenne ± écart-type  b  nombre de réponses positives pour les 38 femmes 
Les informations concernant l'exposition mercurielle chez les femmes, pendant 
les  années  2000  et  2001,  sont  résumées  dans  le  Tableau  II.  Grâce  aux  analyses 
séquentielles,  on  observe  que  les  niveaux  de  mercure  total  dans  les  cheveux  sont 
significativement plus élevés en 2000 comparativement à 2001  (Test-t; p  ~  0.01).  Par 
contre, des corrélations n'ont pas été observées entre les différentes mesures de mercure 
total dans les cheveux et l'âge, le niveau de scolarité, la consommation d'alcool et de 
tabac. 61 
Tableau II.  Statistiques descriptives des  paramètres de  mercure total  dans  les  cheveux: 
valeur du  premier mois à partir de la racine (HgTl), valeur maximale sur douze mois 
(HgTl2) et moyenne sur 12 mois (MHgTl2). 
2000  Test-t  2001
 
Statistique  Min-Max  x±cr'  Min-Max  x±cr'
 
HgT1  (jlg/g)  1.2-27.2  10.6±5.6  0.02  1.8-29.3  9.1±6.2
 
HgT12 (jlg/g)  1.9-27.2  11.9±5.9  0.01  3.2-36.9  13.5±7.8 
MHgT12 (jlg/g)  1.1-20.8  9.0±4.8  0.01  2.2-29.1  10.2±6.0 
• x±cr : moyenne ± écart-type  Wilcoxon: ***p:S; 0.001; **p:S; 0.01; *p:S; 0.05 
Le  résultat  de  l'analyse  séquentielle  (Figure  1)  montre  que  les  variations  des 
concentrations de mercure total dans les cheveux des femmes (12 centimètres à partir du 
cuir chevelu) sont similaires au cours des deux années étudiées.  Ceci est mis en évidence 
par l'apparition d'un pic de mercure pendant le mois d'avril de l'année 2000 (04/00) et 
d'un autre lors de la même période en 2001 (04/01). 
Figure 1.  Représentation séquentielle des niveaux de mercure total dans les cheveux (12 
premiers centimètres) chez les mêmes femmes pendant les années 2000 et 2001. 
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Tableau III.  Résultats des analyses de  régressions multiples entre les résultats des tests 
administrés en 2001  et les différents mesures de mercure total dans les cheveux pendant 
l'année 2000. 
HgTI  HgTI2  MHgTI2 
Tests  ~b  ~b  ~b 
Santa Ana (nombre) a 
Main dominante  -0.36*  -0.38**  -0.40** 
Main non-dominante  -0.23  -0.24  -0.31 
Temps de Réaction (secondes) a 
Main droite 
Temps  0.14  0.17  0.20 
Écart-type  0.10  0.04  0.04 
Main gauche 
Temps  0.08  0.11  0.13 
Écart-type  0.13  0.08  0.10 
Tremblement a 
Main droite 
2 
Intensité (mis)  -0.11  -0.15  -0.10 
Fréquence centrale (Hz)  -0.09  -0.11  -0.14 
Dispersion de fréquence (Hz)  -0.11  -0.09  -0.14 
Indice harmonique  0.30  0.26  0.23 
Main gauche 
2 
Intensité (mis)  -0.14  -0.17  -0.15 
Fréquence centrale (Hz)  -0.09  -0.10  -0.11 
Dispersion de fréquence (Hz)  -0.13  -0.13  -0.19 
Indice harmonique  -0.12  -0.14 
a Ajusté pour l'âge  b Coefficient Beta standardisé m) 
-0.18 
Régression multiple: **p ~ 0.01; *p  ~ 0.05 
Les résultats des analyses de régressions multiples qui  examinent les  effets des 
différentes  mesures  de  mercure  dans  les  cheveux  sur  les  résultats  des  tests 
neurocomportementaux  sont  présentés  dans  le  Tableau  III.  On  observe une  relation 
significative  entre  la  diminution  de  la  dextérité  manuelle  (main  dominante)  et 
l'augmentation de la variable HgTl (p=0.02).  Quand on utilise la mesure du HgTI2 dans 
les  analyses,  on  voit  que  cette  variable  contribue  de  façon  plus  prononcée  sur  la 
diminution de la dextérité manuelle (p :s  0.01).  Des résultats similaires ont été trouvés 63 
pour la mesure du  MHgT12.  L'analyse des résultats du test de Tremblement montre une 
association  à  la  limite  du  seuil  significatif entre  l'indice  harmonique  et  le  HgTl  de 
l'année 2000 (p=O.OG).  Aucune autre relation n'a été identifiée. 
DISCUSSION 
Nos données révèlent que l'exposition au  mercure représente toujours un  grand 
risque pour la santé des populations amazoniennes qui  consomment régulièrement des 
poissons contaminés par ce métal.  Les résultats de  l'analyse séquentielle présentés ici 
montrent  que  les  niveaux  de  mercure  dans  les  cheveux  des  femmes  varient  selon  le 
niveau  des eaux, qui  changent en  fonction  des  saisons.  Ceci  est mis en évidence par 
l'apparition des pics de mercure les plus élevés pendant le mois d'avril, correspondant à 
la  saison  des  hautes  eaux,  où  les  personnes  consomment  davantage  les  poissons 
piscivores. Les pics de mercure les plus bas ont été mesurés pendant la saison des basses 
eaux, durant laquelle leur diète est principalement composée de poissons non-piscivores. 
Ces résultats sont similaires a ceux trouvés par Lebel et al.  (1997) et à l'opposé de ceux 
trouvés par Dolbec et al. (2001). 
Les  résultats  des  performances  pour  les  tests  de  motricité  renforcent  nos 
connaissances  sur les  effets  du  mercure  chez  les  populations  humaines.  Nous  avons 
observé une décroissance de la dextérité manuelle en lien avec l'exposition au  mercure. 
Les  études  réalisés  par  Lebel  et  al.  (1998)  et  Dolbec  et  al.  (2000)  corroborent  ces 
résultats.  À cette découverte, on peut ajouter que les plus fortes relations ont été établies 
avec le pic de mercure dans les cheveux, suggérant une contribution plus élevée de cette 
mesure de la concentration du mercure dans l'apparition précoce des dysfonctionnements 
moteurs.  Ces derniers résultats sont, en partie, en accord avec les données de Lebel et al. 
(1998), puisque nous avons examiné l'effet des niveaux de mercure dans les cheveux de 
l'année précédente sur l'examen de la fonction motrice.  Il est possible que l'exposition à 
des pics de mercure provoque l'affaiblissement des  mécanismes essentiels au  maintien 
des fonctions normales, tout en menant précocement l'individu à des dysfonctionnements 64 
des performances motrices.  Toutefois aucune relation n'a été observée avec les résultats 
du test du Grooved Pegboard. 
L'étude  quantitative  du  tremblement  associé  à  l'exposition  humaine  à  des 
substances  neurotoxiques,  particulièrement  le  mercure,  a  été  le  sujet  d'importantes 
recherches dans le  domaine de la santé (Beuter et Edwards,  1998;  Beuter et Geoffroy, 
1996).  L'analyse  des  résultats  du  test  de  Tremblement nous  a  permis  de  mettre  en 
évidence  une  augmentation  de  l'indice  harmonique  en  lien  avec  l'exposition  à  des 
niveaux de mercure dans les cheveux de l'année 2000. En d'autres mots, la dispersion de 
la fréquence  chez des personnes exposées au  mercure tend à être régulière.  Beuter et 
Edwards (1998)  ont trouvé des  résultats différents chez la  population Cris du  nord du 
Québec,  Canada.  Chez  les  Cris,  on  retrouve  une  diminution  de  l'harmonicité  du 
tremblement en lien avec l'exposition au mercure.  Ces divergences des résultats peuvent 
être  expliqués  par les  facteurs  sociaux,  économiques  et  culturels  qui  déterminent  les 
habitudes  alimentaires  et  qui  peuvent jouer un  rôle  dans  le  transfert  du  mercure  de 
l'environnement  à l'être humain.  Ces  résultats  suggèrent  que  la  mesure  de  l'indice 
harmonique  puisse être utilisée  dans  la  détection  précoce d'anomalies du  mouvement 
chez des populations amazoniennes exposées au mercure. 
Finalement,  les  résultats  de  la  présente  étude  font  ressortir  que  les  mesures 
d'expositions  récentes  au  mercure  ne  doivent  pas  être  considérées  comme  les  seuls 
indicateurs  du  risque  potentiel.  Nos  données  indiquent  que  l'exposition  passée  au 
mercure serait la meilleure prédictrice des neuroeffets observés. D'une part, ces données 
suggèrent  un  effet  retardé  qui  serait  causé  par  une  série  d'expositions  subies  par 
l'individu au  cours  de  sa  vie.  D'autre part,  ces  résultats suggèrent que les neuroeffets 
puissent être exacerbés lors de l'exposition à un pic (niveau le plus élevé) de mercure.  À 
partir de ces données, des études plus détaillées devraient être menées afin d'approfondir 
notre  connaissance  sur  l'importance  des  expositions  passées  à  des  différentes 
concentrations de mercure sur l'apparition et la gravité des effets neurologiques chez les 
populations amazoniennes. 65 
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Dans ces dernières années, une série d'études ont cherché à mieux comprendre 
les  relations  complexes  entre  l'exposition  au  mercure  et  la  santé  des  populations 
amazoniennes.  Essentiellement,  ces  études  ont  signalé  la  présence  d'effets  subtils 
associés à l'exposition à des  faibles  doses de méthylmercure sur une longue période de 
temps,  suggérant un  déséquilibre du  système nerveux,  même en  absence  de  maladie. 
Même si  les effets ne sont pas comparables à ceux survenus au Japon et en Irak, on voit 
qu'ils peuvent affecter les tâches journalières des personnes exposées.  Ces altérations 
précoces pourraient, au fi1  du temps, compromettre de façon permanente ]a santé et bien 
être de ces individus. 
Nos travaux ont permis de metlre en évidence, chez une population riveraine de 
la  rivière  du  Tapaj6s  en  Amazonie  nommée  Brasilia  Legal,  des  modifications  de  la 
perfonnance  motrice  chez  les  personnes  chroniquement  exposées  au  mercure. 
L'information la plus importante et la plus originale de cette étude est que J'exposition au 
mercure provenant des  années antérieures semble contribuer de  façon  plus  importante 
pour l'apparition des  effets  neurotoxiques  du  méthylmercure.  De  façon  générale,  les 
relations  dose-effet  sont  plus  marquées  avec  l'exposition  antérieure  au  mercure, 
suggèrant une accumulation des niveaux de mercure dans les années précédentes.  Il  est 
évidemment difficile de dire  si  de telles altérations sont prédictrices de  désordres plus 
graves, compte tenu de l'absence de personnes malades à l'intérieur de cette population. 
Finalement,  ces  résultats  démontrent  que,  dans  cette  région,  l'exposition  au 
mercure chez ces populations est intimement liée à la consommation de poissons et que 
les  effets  du  mercure peuvent devenir plus  importants au  fil  des années,  même si  les 
personnes  sont  exposés  chroniquement  à  de  faibles  doses  de  mercure.  En  dépit  du 
nombre  d'individus  étudiés,  les  résultats  favorisent  l'hypothèse  que  l'exposition  au 
mercure des années antérieures est un déterminant important sur les effets neurotoxiques 
du méthylmercure. Pour les éludes à venir, une évaluation minutieuse des fonctions 70 
neurophysiologiques sur plusieurs années doit être envisagée afin de nous infOimer sur la 
progression  ou  la  régression des  effets  mesurés.  Cela nous  permettra l'élaboration  de 
sh'atégies d'intervention plus efficaces avant que la maladie puisse finalement s'installer. RÉFÉRENCES
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